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Einleitung 
1 
1 Einleitung 
Lahmheiten sind ein häufiges Problem in der Pferdepopulation, wobei sich Pferdetierärzte beson-
ders häufig mit Gelenkerkrankungen konfrontiert sehen (TODHUNTER 1992). Obwohl das Huf-
gelenk und das Strahlbein durch die Hornkapsel relativ gut geschützt sind, stellen Erkrankungen 
dieser Strukturen einen häufigen Lahmheitsgrund dar (SCHRÖER 1999). Bei Sportpferden zwi-
schen 4 und 15 Jahren ist die Osteoarthritis (OA) bzw. Arthrose des Hufgelenks eine der häufigs-
ten Ursachen für chronisch-intermittierende und progressive Lahmheit der Vordergliedmaßen 
(LOWE 1976; POOL et al. 1989; WRIGHT 1993). Besonders Dressur-, Spring- und Vielseitig-
keitspferde sind für Synovitiden und degenerative Erkrankungen des Hufgelenks prädisponiert 
(DYSON 2000). 
Als konventionelle medikamentöse Therapie von Gelenkerkrankungen hat sich in der Pferdeme-
dizin vor allem die intraartikuläre Behandlung mit Hyaluronsäure (HA), Polysulfatierten Glykosa-
minoglykanen (PSGAG) und Corticosteroiden durchgesetzt (MCILWRAITH 2011, EHRLE et al. 
2013a). Letztere werden in der Literatur jedoch wegen möglicher Nebenwirkungen, wie Knorpel-
degradation und der Gefahr der iatrogenen Hufrehe, aber auch aufgrund dopingrelevanter Be-
stimmungen im Pferdesport, kontrovers diskutiert (RICHARDSON 1991, MCILWRAITH 2010, 
EHRLE et al. 2013a).  
Zudem liefern andauernde Forschungsbemühungen fortlaufend neue Erkenntnisse über die Pa-
thogenese und molekularen Mechanismen der OA, auf deren Basis sich weitere Erklärungsan-
sätze für den ungenügenden Heilungserfolg symptomatischer Therapien ergeben (CARMONA 
und PRADES 2009, BAY-JENSEN et al. 2010). Auch bei der Behandlung von Sehnen- und Band-
verletzungen zeigt sich bei Anwendung herkömmlicher Verfahren oft ein eher unbefriedigendes 
Therapieergebnis mit relativ hohen Rezidivraten (DYSON 2004). Letzteres ist insbesondere auf 
das bei Reparaturvorgängen entstehende, minderwertigere Ersatzgewebe zurückzuführen 
(DOWLING et al. 2000). 
Hier sollen regenerative Therapien helfen, die normale strukturelle Architektur und biomechani-
sche Funktion im verletzten Gewebe wiederherzustellen (FORTIER und SMITH 2008). Es soll die 
Bildung von Ersatzgewebe induziert werden, das sich von minderwertigem Narbengewebe ab-
grenzt und vergleichbare Eigenschaften wie das Ursprungsgewebe hat (GEBUREK und STAD-
LER 2011). 
Thrombozytenreiches Plasma (=PRP, platelet-rich plasma) ist ein durch Doppelzentrifugation des 
Eigenblutes gewonnenes Ultrakonzentrat von Thrombozyten mit hohen Konzentrationen an 
Wachstumsfaktoren, das in der Sportmedizin beim Menschen als auch beim Pferd vornehmlich 
zur Behandlung von Sehnen- und Bänderverletzungen mit bisher guten Erfolgen eingesetzt wird 
(SAMPSON et al. 2008, WASELAU et al. 2008). Zur Therapie der OA mit PRP finden sich bereits 
einige humanmedizinische Studien (KON et al. 2011, FILARDO et al. 2012a, 2015, RIBOH et al. 
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2016, GÖRMELI et al. 2017), während beim Pferd nur vereinzelt Beobachtungen zu finden sind 
(CARMONA et al. 2005, ABELLANET und PRADES 2009, PICHEREAU et al. 2013). 
Autolog konditioniertes Plasma (Arthrex ACP®) wird durch eine einmalige Zentrifugation gewon-
nen und wird aufgrund des nur 1,5-2fach erhöhten Thrombozytengehalts gegenüber Vollblut oft 
als abgeschwächte Form des PRP bezeichnet (GEBUREK und STADLER 2011). Aufgrund des 
geringen Leukozyten-Gehaltes und der sterilen Aufbereitungsform durch Verwendung einer pa-
tentierten Doppelspritze erscheint ACP vorteilhaft für die Anwendung im Gelenk zu sein (KISSICH 
et al. 2012, IONITA et al. 2014). Bei der Gonarthrose des Menschen führte die intraartikuläre 
Anwendung von ACP sowohl im Vergleich zur HA-Therapie (CERZA et al. 2012) als auch in einer 
placebokontrollierten Studie (SMITH 2016) zu guten Ergebnissen. In vivo-Studien zur intraartiku-
lären ACP-Therapie des Pferdes wurden bislang nicht durchgeführt. 
Pentosanpolysulfat (PPS) ist ein Heparinoid pflanzlichen Ursprunges und findet als Natrium- 
(NaPPS) bzw. Calciumderivat (CaPPS) Anwendung bei muskuloskelettalen Erkrankungen 
(LITTLE und GHOSH 1996). Zur Therapie der OA wurde beim Menschen die systemische Ver-
abreichung (GHOSH et al. 2005) als auch die intraartikuläre Anwendung mit positiven Ergebnis-
sen untersucht (ADAM et al. 1996). Bei Behandlung experimentell induzierter Osteoarthritis im 
Kniegelenk des Schafes führte die intraartikuläre NaPPS-Therapie zu besseren klinischen Para-
metern und histologisch geringeren Knorpelschäden (GHOSH et al. 1993). Beim Pferd finden 
sich bislang nur Studien zur intramuskulären Anwendung von PPS (LITTLE und GHOSH 1996, 
MCILWRAITH et al. 2012). 
Ziel der vorliegenden Arbeit ist der Vergleich der intraartikulären Anwendung von autologem kon-
ditioniertem Plasma (Autologous Conditioned Plasma, ACP®) und Natrium-Pentosanpolysulfat 
(NaPPS, Arthropen®) bei Hufgelenkerkrankungen des Pferdes im Rahmen einer prospektiven, 
randomisierten klinischen Studie, die als Case Control Studie um den Vergleich mit einer kon-
ventionellen intraartikulären Therapieform (Hyaluronsäure und Betamethason) erweitert wird. 
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2 Literaturübersicht 
2.1 Anatomie des Hufgelenks 
Das Hufgelenk (Art. interphalangeale distalis) bezeichnet die gelenkige Verbindung zwischen 
dem Hufbein (Os ungulare), dem Kronbein (Os coronale) und dem Strahlbein (Os sesamoideum 
distale). Hufbein und Strahlbein bilden die Gelenkgrube. Die sattelförmige Gelenkwalze entspricht 
der distalen Epiphyse des Kronbeins (BUDRAS 2000, BREIT 1995). 
Das Kronbein (Os coronale) besteht aus einer proximalen Basis, Fovea articularis, und einem 
distalen Caput, der als sattelförmige Gelenkwalze ausgebildet ist. Die distale Gelenkfläche ist 
palmar zur Artikulation mit dem Strahlbein vergrößert (NICKEL et al. 2004). 
Das Hufbein (Os ungulare) hat eine der Hornkapsel des Pferdes entsprechende Form, wobei die 
mediale Seitenwand steiler ist als die laterale. Die Wandfläche trifft einerseits mit der Sohlenflä-
che im Tragrand, Margo solearis, und andererseits mit der Gelenkfläche im Kronrand, Margo 
coronalis, zusammen. Der Kronrand bildet proximal die Hufbeinkappe, Proc. extensorius, ein knö-
cherner Fortsatz zur Anheftung der Strecksehne. Die beidseitig gelegenen palmaren Fortsätze 
werden als Hufbeinäste, Proc. palmaris medialis et lateralis, bezeichnet. Sie sind entweder durch 
den Asteinschnitt, Incisura processus palmaris, in einen proximalen und distalen Astwinkel geteilt 
oder enden bei Vorliegen eines Astloches, Foramen processus palmaris, ungeteilt. Proximodorsal 
der Hufbeinäste befinden sich Bandgruben als Ansatzstelle der Seitenbänder (NICKEL et al. 
2004). 
Eine Unterteilung der konkaven Sohlenfläche, Facies solearis, erfolgt durch die Linea semilunaris 
in ein vorderes Planum cutaneum und eine hintere Beugesehnenfläche, Facies flexoria, die der 
Insertion der Tiefen Beugesehne dient (NICKEL et al. 2004). 
Die konkave Gelenkfläche, Facies articularis, dient primär der Artikulation mit dem Kronbein, wo-
bei nur eine kleiner palmarer Teil Kontakt zur Facies articularis phalangis distalis des Strahlbeins 
herstellt (WISSDORF et al. 2010, NICKEL et al. 2004). 
Die Seitenbänder des Hufgelenks (Ligg. collateralia mediale et laterale) entspringen an den Band-
gruben des Kronbeins und finden ihren Ansatz an denen des Hufbeins. Sie stehen in enger Ver-
bindung zur Gelenkkapsel, zum Dorsalrand der Hufknorpel als auch zum Hufknorpel-Kronbein-
band (NICKEL et al. 2004). Der distale Anteil der Seitenbänder wird von der Synovialis des Huf-
gelenks bedeckt (KAINER 1989). 
Das weberschiffchenförmige Strahlbein (Os sesamoideum distale) weist dorsal eine mit hyalinem 
Knorpel bedeckte Gelenkfläche, Facies articularis, und palmar eine mit Faserknorpel bedeckte 
Sehnengleitfläche, Facies flexoria, auf (HERTSCH und HÖPPNER 1999a). Diese bildet zusam-
men mit dem Hufrollenschleimbeutel (Bursa podotrochlearis) und den distalen Sesambeinbän-
dern das Scutum distale als Gleitfläche für die tiefe Beugesehne (SCHALLER 1992). WISSDORF 
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et al. (2010) beschreiben die konvexe Dorsalfläche zur Artikulation mit dem Kronbein als Facies 
articularis phalangis mediae. Die gelenkige Verbindung zum Hufbein hingegen wird als Facies 
articularis phalangis distalis bezeichnet und stellt den dorsalen Teil des Margo distalis dar. 
Das unpaare Strahlbein-Hufbeinband (Lig. sesamoideum distale impar) verläuft zwischen dem 
Margo ligamenti des Margo distalis zur Facies flexoria des Hufbeins. Die durch dieses Band ver-
laufenden Aa. nutriciae werden durch die Foramina nutricia distalia der Zona intermedia des 
Margo distalis aufgenommen (NICKEL et al. 2004). 
Die Proximalfläche des Strahlbeins (Margo proximalis) enthält zahlreiche Foramina nutricia pro-
ximalia. Die paarigen Fesselbein-Strahlbein-Hufbeinbänder (Lig. sesamoideum collaterale et me-
diale) setzen nach Zwischeninsertion an der medialen Fläche der Hufknorpel und Abgabe eines 
Schenkels an das Hufbein am Margo proximalis des Strahlbeins an. Funktionell stellen diese 
Bänder eine elastische Aufhängung für das Strahlbein dar (WISSDORF et al. 2010, NICKEL 
2004). 
Die Hufgelenkkapsel bildet mehrere Aussackungen: 
Der 1-2 cm über den Kronrand reichende Recessus dorsalis kommt unter der Strecksehne zu 
liegen und steht mit dieser in inniger Verbindung (BREIT 1995). Seitlich wird er durch die Ligg. 
collaterale medialis und lateralis begrenzt. 
Der ausgedehntere Recessus palmaris proximalis ragt mit seinem mittleren Anteil bis an die pro-
ximale Kronbeinlehne, während die seitlichen Anteile weiter proximal reichen. Hier erfolgt eine 
Begrenzung der Aussackung durch das distale Ende der Fesselbeugesehnenscheide und dem 
Kronbeinschenkel der tiefen Beugesehne. Palmar grenzt das Ligamentum sesamoideum collate-
rale mit dem Zwischenansatzschenkel der tiefen Beugesehne an, während eine seitliche Begren-
zung durch die Hufknorpel erfolgt (BREIT 1995; WISSDORF et al. 2010). 
Der weniger ausgeprägte Recessus palmaris distalis befindet sich zwischen Strahlbein und Huf-
bein. Durch das palmar gelegene Lig. sesamoideum distale impar wird er vom Recessus distalis 
der Bursa podotrochlearis getrennt (NICKEL et al. 2004). Nach KAINER (1989) ziehen Invagina-
tionen des Recessus palmaris distalis in synoviale Fossae am distalen Rand des Strahlbeins. 
Diese Ausbuchtungen werden als Canales sesamoidales bezeichnet und werden vom Stratum 
synoviale des Hufgelenks ausgekleidet (HERTSCH et al. 1982, DAMMER 1986). Die Arteriae 
nutriciae distales treten distal randständig in das Strahlbein ein und liegen extraartikulär (HERT-
SCH et al. 1982, HERTSCH und STEFFEN 1986). 
Hinsichtlich seiner Funktion ermöglicht das Hufgelenk als zusammengesetztes Wechselgelenk 
neben Beugung und Streckung auch Rotationsbewegungen um bis zu 15° an den Vorderglied-
maßen und bis zu 18° an den Hintergliedmaßen (NICKEL et al. 2004, WISSDORF et al. 2010). 
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2.2 Physiologie des Pferdegelenks 
Das echte Gelenk (Diarthrose, Articulatio synovialis) besteht aus den mit Gelenkknorpel (Carti-
lago articularis) überzogenen Knochenenden, einer Gelenkkapsel (Capsula articularis) und Bän-
dern (Ligamenta), die eine mit Gelenkflüssigkeit (Synovia) gefüllte Gelenkhöhle (Cavum articu-
lare) umgeben (MCILWRAITH 1989). 
2.2.1 Gelenkkapsel 
Das äußere Stratum fibrosum ist eine Faserschicht aus straffem Bindegewebe, das vorwiegend 
kollagene Fasern enthält und somit zur Stabilisierung des Gelenks beiträgt. (MCILWRAITH 
1989). Der Ansatz der Gelenkkapsel und Bänder am Knochen erfolgt nach Übergang in minera-
lisierten Faserknorpel, was zu einer besseren Ansatzfestigkeit führt (MANKIN und RADIN 1979). 
Die Synovialmembran (Stratum synoviale) kleidet bis auf den Gelenkknorpel die gesamte Ge-
lenkhöhle aus. Während sich in der aus lockerem Bindegewebe bestehenden Subintima zahlrei-
che Blutgefäße befinden, bilden Synoviozyten eine dünne Schicht aus ein bis vier Zelllagen, die 
als Intima bezeichnet wird (MCILWRAITH 1989). Das Vorhandensein von Interzellularspalten 
zwischen den Synoviozyten und das Fehlen einer Basalmembran sind Voraussetzung für Diffu-
sionsvorgänge und ermöglicht den Efflux von kapillärem Exsudat in die Gelenkhöhle (VAN 
SICKLE und KINCAID 1978, TODHUNTER 1996). Synoviozyten vom Typ-A ähneln Makropha-
gen und sind für die Phagozytose zuständig, während Synoviozyten vom Typ-B eher Fibroblasten 
gleichgesetzt werden können und an der Produktion von Hyaluronsäure (HA) beteiligt sind (ROY 
und GHADIALLY 1967). Außerdem produzieren Synoviozyten die Extrazelluläre Matrix der Sy-
novia (HENDERSON und PETTIPHER 1985). 
2.2.2  Synovia 
Die Synovialflüssigkeit (Synovia) stellt eine Verbindungssubstanz zwischen Gelenkkapsel und 
hyalinem Gelenkknorpel dar und sichert die optimale Gelenkfunktion. Sie ist ein Dialysat des 
Blutplasmas mit Syntheseprodukten der Synovialdeckzellen und wenigen Zellen aus Blut und 
Synovialmembran (DROMMER 2017). Dabei bildet das Kapillarendothel zusammen mit der sy-
novialen Matrix die sogenannte Blut-Synovia-Schranke, deren Permeabilität die Zusammenset-
zung der Synovia bestimmt (DYSON 1984a, COLEMAN et al. 1997; HARDY et al. 1998). 
Verantwortlich für den hohen Viskositätsgrad der Synovia sind Glucosamine, Chondroitinsulfat 
und HA, die von den Synoviozyten Typ B produziert werden (DROMMER 2017). HA liegt dabei 
als Hyaluronat vor, einem Salz, das aufgrund seiner ionisierten Carboxyl-Gruppen eine Hydrat-
hülle bildet und damit Einfluss auf den Wasserhaushalt nimmt und die Passage gelöster Stoffe 
räumlich behindert (FRASER et al. 1997, MCILWRAITH 1989). Die Eigenschaft zum Ausschluss 
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anderer Makromoleküle durch eine Art Gelfiltration des Blutes, beruht auf der Ausbildung hoch-
molekularer Komplexe, indem sich Hyaluronsäure-Moleküle knäuelartig zu einem Netzwerk ver-
binden (FRASER et al. 1997, COLEMAN et al. 1997). 
Somit können makromolekulare Bestandteile das gesunde Stratum synoviale nicht passieren, 
was das Fehlen von Fibrinogen und anderen Gerinnungsfaktoren bedingt (COHEN 1967). Der 
Proteingehalt der physiologischen Synovia beim Pferd wird von VAN PELT (1974) mit 1,81 ± 0,26 
g/dl angegeben und beträgt damit ca. ein Drittel der Plasmaeiweißkonzentration. Im Rahmen ei-
ner Gelenkentzündung steigt der Gesamteiweißgehalt an, wobei Werte von über 2,5 g/dl als nicht 
mehr physiologisch angesehen werden und man bei Werten von über 4 g/dl von einer schweren 
Entzündung spricht (MCILWRAITH 1989). Der Zellgehalt der Synovia liegt unter physiologischen 
Bedingungen bei unter 200 Zellen/µl. Neben Granulozyten, Monozyten und abgeschilferten Sy-
novialdeckzellen wird der Hauptanteil vor allem von Lymphozyten gebildet (HUTH und KLEIN 
1977, VAN PELT 1967). 
2.2.3 Gelenkknorpel 
Cartilago articularis besteht zumeist aus hyalinem Knorpel, wohingegen sich Faserknorpel an den 
Verbindungsstellen zwischen Gelenkknorpel, Synovialmembran und Periost finden lässt. (VAN 
SICKLE und KINCAID 1978). Hyaliner Gelenkknorpel ist ein avaskuläres und relativ zellarmes 
Gewebe (1-5 % Chondrozyten), das zu 80 % aus Wasser besteht. Die Trockenmasse setzt sich 
zu 50 % aus Kollagenfasern, zu 40 % aus Proteoglykanen, zu 10 % aus nichtkollagenen Protei-
nen (Glykoproteinen) und aus Spuren von Phospholipiden und Elastin zusammen (PALMER und 
BERTONE 1994, POOLE et al. 1988). Die Chondrozyten sind von der Extrazellulären Matrix 
(EZM) umgeben, die aus einer Interzellularsubstanz mit Kollagenfasern und einer Grundsubstanz 
aus Proteoglykanen und Glykoproteinen besteht (NIXON 1993). 
Histologisch lassen sich vier Schichten des Gelenkknorpels unterscheiden, wobei die oberfläch-
liche Zone durch abgeflachte Knorpelzellen mit tangentialer Ausrichtung der Kollagenfasern ge-
kennzeichnet ist. Außerdem finden sich hier muzinartige Glykoproteine, die als „Superficial zone 
protein“ (FLANNERY et al. 1999) oder „Lubricin“ (JAY et al. 2000) bezeichnet werden und dafür 
verantwortlich gemacht werden, dass der Reibungskoeffizient von Knorpel nahe Null liegt. (JAY 
et al. 2000). Während in der folgenden Übergangszone die Anordnung der Kollagenfasern unter-
schiedlich erfolgt, verlaufen sie in der tiefer liegenden Radiärzone perpendikular zur Gelenkfläche 
und trennen die in Längssäulen angeordneten Chondrozyten voneinander (MCILWRAITH 1989). 
Die Verkalkungszone enthält von Hydroxylapatit umgebende Zellen und ist durch die sogenannte 
Kittlinie oder „tide line“ von den oberflächlichen Schichten getrennt (MEACHIM und STOCKWELL 
1972). Dieser verkalkte Teil des Gelenkknorpels dient als funktionelle Ausgleichsschicht zwi-
schen dem weichen, unmineralisierten Knorpelgewebe und der harten, subchondralen Knochen-
oberfläche (HOLMDAHL und INGELMARK 1948). 
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Während in den meisten anderen Geweben wie Sehnen, Bändern oder Knochen vornehmlich 
Kollagen Typ I vorkommt, sind die Kollagenfasern in Gelenken zu 90-95 % vom Typ II (NIXON 
1993). Als Bausteine finden sich Tropokollagenmoleküle, die aus ungefähr 1000 Aminosäuremo-
lekülen bestehen (TODHUNTER 1996). Diese Aminosäuren formieren sich in drei langen Ketten 
zu einer sogenannten Tripelhelix (TODHUNTER et al. 1994). Die Kollagenfasern bilden ein kom-
plexes dreidimensionales Netzwerk (JEFFERY et al. 1991, BUCKWALTER und MANKIN 1997). 
Restliche Kollagenfasern der Typen V, VI, IX und XI tragen zur Stabilisierung dieses Netzwerkes 
bei (NIXON 1993). Die Hauptfunktion ist die Gewährleistung einer gewissen Zugfestigkeit des 
Gelenkknorpels (KEMPSON et al. 1973). 
Im Gegensatz dazu stehen Chondrone, die druckelastische Körper zwischen den Kollagenfaser-
bündeln darstellen (LIEBICH und KÖNIG 2002). Sie bestehen aus ein oder mehreren Chondro-
zyten, die von einer Kapsel aus konzentrisch angeordneten Kollagenfasern umgeben werden 
(BENNINGHOFF 1925). 
Die Proteoglykane der amorphen Grundsubstanz verleihen dem Gelenkknorpel eine gewisse 
Druckfestigkeit (KEMPSON et al. 1970). Das wichtigste Proteoglykan ist das Makromolekül Ag-
grekan (PALMER und BERTONE 1994). Es besteht aus einem Proteinkern mit verschiedenen 
Seitenketten aus Glykosaminoglykanen (GAGs), wobei Chondroitin-6-Sulfat und Keratansulfat im 
adulten Knorpel überwiegend vorkommen. GAGs sind lineare Polymere aus Disaccharid-Einhei-
ten, die durch Carboxyl- und Sulfatgruppen eine negative Ladung erhalten. Diese wird durch po-
sitiv geladene Natrium-Ionen (Na+) neutralisiert, was zu einem hohen osmotischen Druck und 
einer entsprechenden Hydrophilie führt (VAN WEEREN und BRAMA 2001). Die negativ gelade-
nen Disaccharid-Ketten stehen senkrecht vom Proteinkern ab und lagern eine Hydratationshülle 
an, was dem Gelenkknorpel seine physikalisch-chemisch bedingte Festigkeit verleiht und eine 
gewisse Permeabilität ermöglicht (NIXON 1993). Die meisten Proteoglykane (85 %) stehen über 
ein Verbindungsprotein mit Hyaluronsäure in Verbindung, einem nicht-sulfatierten Proteoglykan, 
welches seinerseits in Verbindung zum Kollagennetz steht (PERIN et al. 1987). Die Bildung von 
Proteoglykan-Aggregaten dient vermutlich zur Verhinderung des Verlusts von Monomeren aus 
der Interzellularsubstanz, zur Stabilisierung der Kollagenfasern im Maschengeflecht und zur Kon-
trolle des Wasserhaushalts im Knorpelgewebe (EGGLI et al. 1988). 
Chondrozyten sind für die Produktion und Erhaltung der EZM verantwortlich. Zudem synthetisie-
ren sie proteolytische Enzyme, wie Matrix-Metalloproteinasen (MMPs), die bei der Remodellie-
rung der Knorpelmatrix helfen (MURPHY et al. 1990, BIRKEDAL-HANSEN et al. 1993). Verän-
derungen der Zusammensetzung der Interzellularsubstanz werden durch die Knorpelzellen ver-
mutlich durch eine Zilie wahrgenommen, die sich wie eine Sonde in die Matrix ausstreckt (NIXON 
1993). Zudem werden Chondrozyten wahrscheinlich durch mechanische Insulte stimuliert und 
von verschiedenen Wachstumsfaktoren, wie Insulin-like growth factor 1 und 2 (IGF-1 & 2) und 
Transforming growth factor β (TGF β), beeinflusst (PLATT 1996). 
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2.3 Pathophysiologie des Pferdegelenks 
2.3.1 Traumatische Arthritis 
Das Gelenk als Organ bietet aufgrund seiner Struktur eine breite Angriffsfläche für mechanische 
Insulte. Die Einteilung der Gelenktraumata erfolgt in drei Krankheitsbilder (Tabelle 1): 
Tabelle 1: Einteilung der Gelenktraumata nach MCILWRAITH (2016) 
Typ 1 
Traumatische Synovitis und Kapsulitis ohne Gelenkknorpelzerstörung oder Zerreißung wich-
tiger Unterstützungsstrukturen (beinhaltet akute Synovitiden und Distorsionen) 
Typ 2 
Schweres Trauma mit Gelenkknorpelverletzung oder Zerreißung wichtiger Unterstützungs-
strukturen (beinhaltet schwere Distorsionen, Meniskusrisse und intraartikuläre Frakturen) 
Typ 3 Posttraumatische Osteoarthritis (degenerative Veränderungen nach schweren Traumata) 
Dabei bezeichnet die traumatische Arthritis die Entzündung eines Gelenks, die durch ein einzel-
nes Trauma oder durch Episoden wiederkehrender Traumata bedingt ist. Hierbei treten Verän-
derungen wie eine Synovitis (Entzündung des Stratum synoviale), eine Kapsulitis (Entzündung 
des Stratum fibrosum), Distorsionen (Verletzung oder Verstauchung der Ligamenta), intraartiku-
läre Frakturen oder auch Meniskusverletzungen im Kniegelenk einzeln oder zusammen auf und 
können potentiell zu degenerativen Veränderungen des Gelenks führen (MCILWRAITH 2016). 
2.3.2 Osteoarthritis 
Die Osteoarthritis betrifft alle Anteile des Gelenks und beschreibt akute wie chronische Gelenk-
veränderungen. Anfänglich reversible Gelenkentzündungen können fließend und teilweise 
schnell in irreversible Veränderungen im Sinne einer Osteoarthrose münden (BREHM et al. 
2017b). Im chronischen Stadium wird der Chondrozytenmetabolismus fortwährend eingeschränkt 
und es kommt zu degenerativen Veränderungen der Knorpelmatrix (LEVICK 1990). Die Abnahme 
der Proteoglykan- und GAG-Konzentrationen im Zusammenhang mit einer vermehrten Wasser-
einlagerung im Gelenkknorpel hat eine Verringerung der Druckfestigkeit zur Folge. Die Kollagen-
fasern werden anfälliger gegenüber Krafteinwirkungen (KEMPSON et al. 1970). Im weiteren Ver-
lauf kommt es zur Knorpelauffaserung, was sich im frühen Stadium mit Blasenbildung, oberfläch-
lichen Erosionen und Dickenabnahme des Knorpelgewebes zeigt (MCILWRAITH und VACHON 
1988). Eine bis in die Radiärzone reichende Auffaserung bedingt eine Spaltenbildung und kann 
zur Knorpelfragmentierung und damit zum Knorpelverlust führen. Durch reaktive Knochenzubil-
dungen finden sich bei Gelenkerkrankungen mit Knorpelschäden oft eine Osteophytenbildung, 
eine Sklerosierung des subchondralen Knochens und eine Verschmälerung des Gelenkspalts 
(KELSER und CALLENDER 1938, SIPPEL 1942, RAKER 1974). Auch die Ausbildung von sub-
chondralen Zysten ist beschrieben worden (O’BRIEN et al. 1981). Es kommt zum Funktionsver-
lust des Gelenks (BREHM et al. 2017b) 
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Pathogenese der Osteoarthritis 
Im Mittelpunkt der Pathogenese der OA steht die Zerstörung des Gelenkknorpels (BREHM et al. 
2017b). Neben einer direkten Knorpelschädigung oder intraartikulären Frakturen (MCILWRAITH 
und VACHON 1988), beschreiben MAROUDAS et al. (1986) sich wiederholende Traumata auf 
das Kollagenfasernetzwerk als wichtigen Schritt in der Pathogenese der OA. Nach RADIN und 
ROSE (1986) führen Mikrofrakturen und eine zunehmende Steifigkeit des subchondralen Kno-
chens zu einer verminderten Schockabsorption und einer daraus resultierenden Knorpeldegene-
ration. Ein Verlust der Gelenkstabilität durch Frakturen oder Verletzungen der periartikulären 
Weichteilstrukturen führt genauso wie eine veränderte Kongruenz des Gelenks zu einer abnor-
men Beanspruchung des Gelenkknorpels (CARMONA und PRADES 2009, BREHM et al. 2017b). 
Mechanische Traumata führen zu Entzündungsreaktionen der Gelenkskapsel (MCILWRAITH 
2016). Durch Alterungsprozesse oder osteochondrotische Veränderungen kann es auch bei nor-
maler Beanspruchung des Knorpels zu degenerativen Veränderungen kommen (MCILWRAITH 
2016, BREHM et al. 2017b). Die Einflussfaktoren finden sich in Abbildung 1: 
 
Abbildung 1: Einflussfaktoren in der Pathogenese der OA (nach MCILWRAITH 2005b) 
Auf molekularer Ebene entsteht so ein Ungleichgewicht der anabolen und katabolen Mechanis-
men zum Erhalt der extrazellulären Knorpelmatrix (CARMONA und PRADES 2009). 
Die Zytokine Interleukin-1 (IL-1) und Tumornekrosefaktor-α (TNF-α) fördern die Chemotaxis und 
Degranulation von Leukozyten und bedingen gleichzeitig eine gesteigerte Expression von proin-
flammatorischen Mediatoren wie Prostaglandin E2 (PGE2), Leukotrien B4 (LTB4), Bradykinin und 
Stickstoffmonoxid (NO) (PLATT 1996, TAKAFUJI et al. 2002, WIELAND et al. 2005, MUELLER 
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und TUAN 2011). PGE2-induzierte Effekte sind Vasodilatation, Reduzierung der Schmerz-
schwelle, Erhöhung des Plasminogen-Aktivators und vermehrte Degradierung von Proteoglyka-
nen (TUNG et al. 2002, MCILWRAITH 2016). Zudem werden proteolytische Enzyme wie Mat-
rixmetalloproteinasen (MMPs), Aggrekanasen, Serinproteasen, Aspartatproteasen und Cystein-
proteasen durch IL-1 und TNF-α hochreguliert (PLATT 1996, WIELAND et al. 2005). 
Den MMPs kommen hinsichtlich ihrer knorpeldestruktiven Wirkung eine besondere Bedeutung 
zu. Sie stellen eine Gruppe von zinkabhängigen Endopeptidasen dar, die prinzipiell in der Lage 
sind alle Anteile der EZM zu degradieren (MCILWRAITH 2016). Bezüglich ihrer Wirkung werden 
sie in Kollagenasen (MMP-1, MMP-8, MMP-13), Gelatinasen (MMP-2, MMP-9) und Stromelysine 
(MMP-3, MMP-10, MMP-11) eingeteilt (TUNG et al. 2002, BRAMA et al. 2004, BURRAGE et al. 
2006). Im Rahmen des Kollagenabbaus im Prozess der OA spielen MMP-1, produziert von den 
Synovialdeckzellen, und MMP-13, ein Produkt der Chondrozyten, eine tragende Rolle (CARON 
et al. 1996, TUNG et al. 2002). MMP-13 ist zudem an der Degradierung von Aggrekan beteiligt 
(BURRAGE et al. 2006). Die Expression von MMP-2 und MMP-9 ist in arthritischen Gelenken 
ebenfalls erhöht und bedingen einen vermehrten Abbau der nicht-kollagenen Anteile der EZM 
(CLEGG et al. 1997, BURRAGE et al. 2006). MMP-3 (Stromelysin-1) führt neben dem Abbau von 
Proteoglykanen auch zur Spaltung verschiedener Kollagen-Typen (WU et al. 1991). Gehemmt 
werden die MMPs durch zwei Tissue Inhibitors of Matrix Metalloproteinases (TIMP-1 und TIMP-
2). Aktuell wird angenommen, dass die Balancierung von TIMPs und MMPs wichtig ist, um die 
fortschreitende Knorpeldestruktion zu unterbinden (MCILWRAITH 2016). 
Der Verlust von Aggrekan aus dem Gelenkknorpel ist primär auf die proteolytische Wirkung der 
Aggrekanasen zurückzuführen, die auch als a disintegrin and metalloproteinase with thrombos-
pondin motifs (ADAMTS) bezeichnet werden (CARMONA und PRADES 2009). Während beim 
Pferd die Rolle der Aggrekanasen noch nicht vollständig geklärt ist, wird der Aggrekan-Verlust in 
der humanen OA vor allem auf die Aggrekanasen 1 und -2 (ADAMTS-4 und -5) zurückgeführt 
(SONG et al 2007, FOSANG und RODGERSON 2010). Eine Inhibition dieser Enzyme erfolgt 
durch TIMP-3 (KASHIWAGI et al. 2001). 
 
Abbildung 2: Anabole und katabole Faktoren in der Homöostase des Gelenkknorpels (nach MCILWRAITH 2016) 
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Zum Erhalt der Knorpelmatrix werden im Verlauf der OA vermehrt anabole Faktoren wie Wachs-
tumsfaktoren und antiinflammatorische Zytokine exprimiert, die jedoch aufgrund der gestörten 
Homöostase den katabolen Effekten unterliegen (Abbildung 2). 
Insulin-like Growth Factor 1 (IGF-1) fördert die Differenzierung fetaler Chondrozyten und steigert 
die Synthese der EZM (CARMONA und PRADES 2009). Zudem wirkt IGF-1 den IL-1-induzierten 
katabolen Effekten durch Hochregulierung des IL-1-Decoy-Rezeptors (IL-1RII) entgegen (WANG 
et al. 2003). Allerding wird vermutet, dass die Aktivität von IGF-1 durch erhöhte Expression von 
spezifischen IGF-Bindungsproteinen gehemmt wird (OLNEY et al. 1996). 
Transforming Growth Factor β (TGF-β) stimuliert die Syntheserate von Chondrozyten und regu-
liert die katabolen Effekte von IL-1 (BLANEY DAVIDSON et al. 2007). Diese anabolen Effekte 
von TGF-β reduzieren sich jedoch im Laufe der Zeit, was eine mögliche Erklärung für vermehrte 
altersabhängige Knorpeldegradation liefern könnte (VAN DER KRAAN 2014). 
Weitere Mitglieder der TGF-β Überfamilie sind die knochenmorphogenetischen Proteine (bone 
morphogenetic proteins, BMPs). BMP-2 steigert die Syntheserate von Chondrozyten und erhöht 
die Produktion von Kollagen Typ II (GOUTTENOIRE et al. 2004). BMP-7 stimuliert die EZM-Syn-
these und verringert die Effekte kataboler Faktoren wie IL-1, IL-6, IL-8, MMP-1 und MMP-13 
(ELSHAIER et al. 2009). Beim Pferd wird BMP-7 der stärkere antidegenerative Effekt zugerech-
net (CARPENTER et al. 2010). 
Von den Fibroblasten-Wachstumsfaktoren (fibroblast growth factor, FGF) sind besonders FGF-2 
und FGF-18 in der Homöostase des Gelenkknorpels von Bedeutung. FGF -2 wurden neben ana-
bolen Effekten, wie Hemmung der Aggrekanase, auch katabole Eigenschaften wie Hemmung der 
IGF-1-induzierten Proteoglykansynthese und Hochregulierung von MMPs nachgewiesen (ELL-
MAN et al. 2008). FGF-18 hat neben diversen anabolen Effekten, wie Erhöhung der EZM-Syn-
these, eine hemmende Wirkung auf BMP-Antagonisten (REINHOLD et al. 2004). 
Platelet-Derived-Growth-Factor (PDGF) kann als Homodimer (PDGF-AA bzw. PDGF-BB) oder 
als Heterodimer (PDGF-AB) exprimiert werden (SCHMIDT et al. 2005). PDGF liegt in hohen Kon-
zentrationen in Thrombozyten vor und hat wichtige Funktionen in der Wundheilung (SPINDLER 
et al. 1995). Zur Anregung der Geweberegeneration besitzt PDGF potente mitogene und 
chemotaktische Eigenschaften auf Zellen mesenchymalen Ursprunges, wie Fibroblasten, Osteo-
blasten und Chondrozyten. Letztere besitzen entsprechende PDGF-Rezeptoren, die bei Vorhan-
densein inflammatorischer Zytokine wie IL-1 hochreguliert werden (SMITH et al. 1991). 
Im osteoarthritischen Gelenk kommt es auch zur Freisetzung von antiinflammatorischen Zytoki-
nen, wie IL-4, IL-10, IL-13 und dem IL-1-Rezepterantagonisten (IL-1Ra), die von Synoviozyten 
und Chondrozyten produziert werden. Die antientzündlichen Eigenschaften sind abhängig von 
der Zielzelle und beinhalten u.a. Hemmung von TNF-α und IL-1, Suppression der MMPs und 
Verringerung der PGE2-Produktion (FRISBIE et al. 2007, SUTTON et al. 2009). 
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2.4 Erkrankungen im Bereich des Hufgelenks 
Im distalen Zehenbereich bereitet die Unterscheidung zwischen Schmerzen aus dem Hufgelenk 
oder dem palmaren Hufbereich nicht selten diagnostische Schwierigkeiten und ist insbesondere 
im Hinblick auf eine prognostische Aussagekraft von besonderem Interesse. Gerade in jüngerer 
Zeit wurde der Begriff des palmaren Hufsyndromes (engl. Equine palmar foot syndrome) geprägt, 
was vor allem auch dem Einsatz neuerer diagnostischer Verfahren wie CT- und MRT-Untersu-
chungen geschuldet ist (RIJKENHUIZEN 2006). Somit können strukturelle Veränderungen im 
Weichteilgewebe erkannt werden, die der konventionellen Röntgendiagnostik nicht zugänglich 
sind (DYSON 2003, MURRAY et al. 2004, ZUBROD et al. 2005).  
Unter dem Begriff des palmaren Hufsyndromes werden folgende Erkrankungen zusammenge-
fasst (RIJKENHUIZEN 2006): 
▪ Podotrochlose-Syndrom 
▪ Zystoide Defekte von Huf- und Kronbein 
▪ Tendinitis der Tiefen Beugesehne 
▪ Desmitiden der Kollateralbänder, der Strahlbeinbänder und der Sohlenbinde 
▪ Synovitis des Hufgelenks und der Bursa podotrochlearis 
Dabei treten Kombinationen verschiedener pathologischer Veränderungen häufig gleichzeitig auf 
(MURRAY et al. 2006). 
Im Hufgelenkbereich werden klassischerweise folgende Differentialdiagnosen voneinander ab-
gegrenzt: 
▪ Aseptische Podarthritis 
▪ Podarthrose 
▪ Podotrochlose-Syndrom 
▪ Hufbeinfraktur 
▪ Strahlbeinfraktur 
▪ Subchondrale zystoide Defekte 
▪ Erkrankungen im Bereich des Processus extensorius 
2.4.1 Aseptische Podarthritis 
Stumpfe Traumen, Distorsionen (Verstauchungen) oder Kontusionen (Prellungen) führen zur 
akuten Hufgelenkentzündung (Podarthritis aseptica acuta). Es entsteht eine seröse Arthritis 
(BREHM et al. 2017a). 
Einzeln oder wiederholt einwirkende Traumatisierungen der Hufgelenkkapsel bedingen zunächst 
eine Synovitis (HERTSCH und MAAß 2009). IL-1 aktiviert in Chondrozyten das Enzym Me-
talloproteoglykanase, das eine Degradation der Knorpelmatrix durch vermehrte Einlagerung von 
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Wasser bei gleichzeitiger Verminderung des Proteoglykangehaltes induziert. Weitere potentiell 
knorpelzerstörende Enzyme, wie Proteasen, Glykosidasen und Kollagenasen, werden bei der 
Entleerung von synovialen Lysosomen oder von neutrophilen Granulozyten freigesetzt 
(TODHUNTER und LUST 1990, MCILWRAITH 1989). IL-1 induziert unter anderem auch das 
Enzym Phospholipase A2, was eine gesteigerte Prostaglandinsynthese zur Folge hat. (TODHUN-
TER und LUST 1990). Prostaglandine als Entzündungs- und Schmerzmediatoren bewirken über 
Einflussnahme auf Synthese- und Abbaurate eine Abnahme des Proteoglykangehaltes in der 
Knorpelmatrix (FULKERSON et al. 1979). Über ihre vasodilatorische Aktivität sorgen Prostaglan-
dine für eine initiale Hyperämie des subintimalen Kapillarbettes, was das Auftreten von intrasy-
novialen Blutungen im akuten Entzündungsgeschehen erklärt (TODHUNTER und LUST 1990). 
Durch Bradykinin, Prostaglandin-E1 und Histamin kommt es zu einer gesteigerten Gefäßperme-
abilität, was zu einer Ödematisierung des subintimalen Gewebes führt (GRENNAN et al. 1977). 
Lysosomale Enzyme und Sauerstoffradikale, die aus Synoviozyten und eingewanderten Makro-
phagen freigesetzt werden, bewirken eine Depolymerisation der Hyaluronsäure. Durch die Ver-
änderung der sterischen Konformation der Hyaluronsäure-Moleküle und die Beeinträchtigung der 
intermolekularen Netzwerkbildung kommt es zum Viskositätsverlust der Synovia. In Verbindung 
mit der erhöhten Gefäßpermeabilität in der Synovialmembran kommt es zu einer vermehrten Dif-
fusion kleiner und großer Moleküle in die Gelenkhöhle und somit zu einem Anstieg des osmoti-
schen Drucks (PERSSON 1971, TODHUNTER und LUST 1990). Dies führt zusammen mit ent-
zündlich exsudativen Vorgängen am Stratum synoviale zu einem Gelenkerguss (TODHUNTER 
und LUST 1990, HOWARD und MCILWRAITH 1993). Die Kompression subsynovialer Gefäße 
führt zu einer Minderdurchblutung der Membrana synovialis, wodurch der Abtransport und die 
Resorption von Entzündungsprodukten erschwert werden. Die Folgen sind neben einer Hypoxie 
und Azidose u.a. auch ein herabgesetzter Glucosegehalt in der Synovia (RICHMAN et al. 1981). 
Außerdem erhöht sich die Konzentration von Laktat und Wasserstoffionen (JAMES et al. 1990). 
Die weitere Freisetzung lysosomaler Enzyme und Sauerstoffradikale durch hypoxische und me-
chanische Schädigung des Stratum synoviale hält die Gelenkentzündung aufrecht, es stellt sich 
ein Circulus vitiosus ein (COLLES 1983a, GEBOREK et al. 1989, SCHÖTT 1989, JAMES et al. 
1990). 
Des Weiteren kommt es aufgrund einer Temponade venöser Gefäße im Strahlbein-Hufbeinband 
und im Bereich der Hufgelenkkapsel zu Stauungserscheinungen im Strahlbein und damit zu einer 
intraossären Druckerhöhung (COLLES 1983a, SVALASTOGA und SMITH 1983, ELSEED 2006). 
Bei über längere Zeit andauernden Druckerhöhungen im Hufgelenk und durch wiederholt auftre-
tende Druckspitzen während der Bewegung im Rahmen einer chronischen Podarthritis, verhin-
dern Retraumatisierungen eine Abheilung der Synovitis (HERTSCH und MAAß 2009). Die Folge 
ist eine Fibrose des subsynovialen Bindegewebes zusammen mit sklerotischen Wandverände-
rungen subsynovialer Gefäße (POULOS 1983, DROMMER et al. 1992, RIJKENHUIZEN 1990). 
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Zudem kommt es zu erheblichen Knochenumbauprozessen im Bereich der Canales sesamoida-
les des Strahlbeins (WILKINSON 1953, DIK et al. 1978, ØSTBLOM et al. 1982, RIJKENHUIZEN 
1990). Die Deformation der Canales sesamoidales hat Einschränkungen auf die arterielle und 
venöse Blutgefäßversorgung des Strahlbeins über dessen distalen zentralen Rand. Es kommt 
zur Längenzunahme und zur Lumenerweiterung der proximalen Gefäße (SVALASTOGA 1983, 
DAMMER 1986, HERTSCH und DAMMER 1987, RIJKENHUIZEN et al. 1989, ELSEED 2006). 
Im weiteren Verlauf kann es durch Einschränkungen des Chondrozytenmetabolismus aufgrund 
eines veränderten intrasynovialen Milieus zu degenerativen Veränderungen des Gelenkknorpels 
kommen (BLAKE et al. 1989, MCILWRAITH und VACHON 1988, LEVICK 1990). 
2.4.2 Podarthrose 
Bei der Podarthrose oder Schale des Hufgelenks (engl. Ringbone) kommt es zu Knochenzubil-
dungen durch chronisch verlaufende Entzündungsprozesse. Dabei werden knöcherne Zubildun-
gen am Gelenkflächenrand als Randexostosen (artikuläre Schale) und im periartikulären Weich-
teilgewebe als Exostosen (periartikuläre Schale) bezeichnet (FLEIG und HERTSCH 1992). 
Die Form der artikulären Schale betrifft das Gelenk selbst und wird dem Krankheitskomplex der 
Arthropathia deformans zugerechnet (SCHINZ 1952, MÜLLER 1964, WEIß 1968, SANDRITTER 
1981, STÜNZI 1985). Zu primären degenerativen Arthropathien kommt es meist altersbedingt 
durch übermäßige Abnutzung des Gelenkknorpels (FLEIG und HERTSCH 1992). Häufiger führen 
repetitive Traumatisierungen und Synovitiden, mitunter bedingt durch Fehlstellungen oder Fehl-
belastungen, zu Einschränkungen des Chondrozytenstoffwechsels und letztendlich zu sekundä-
ren Arthropathien (FLEIG und HERTSCH 1992, WINTZER 1997). 
Degenerative Veränderungen zeigen sich besonders in Gelenknorpelschwund und einer anfäng-
lichen Verschmälerung des Gelenkspalts, sowie in Sklerosierungen des subchondralen Kno-
chens (DÄMMRICH 1975). Mit fortschreitendem Knorpelverlust kommt es zur Erweiterung des 
Gelenkspalts und einer damit verbundenen Instabilität des Gelenks. In Folge kommt es zur Ge-
lenkflächenerweiterung (Randexostosen) und zur Periostitis ossificans der Insertionsstellen 
(Exostosen) von Gelenkkapsel, Bändern und Sehnen (HUSKAMP und NOWAK 1988, SCHULZ 
und DÄMMRICH 1991, FLEIG und HERTSCH 1992, BREHM et al. 2017a). 
2.4.3 Podotrochlose-Syndrom 
Das Podotrochlose-Syndrom bezeichnet lahmheitsverursachende Veränderungen im volaren 
Hufbereich, die alle Bestandteile der Hufrolle (Strahlbein, Tiefe Beugesehne, Hufrollenschleim-
beutel) betreffen kann, ohne dass es sich dabei um verschiedene Erkrankungsstadien handeln 
muss (HERTSCH und HÖPPNER 1999b). Dabei unterscheiden HERTSCH et al. (1982) je nach 
betroffener anatomischer Struktur drei Krankheitsbilder: die Podotrochlose im engeren Sinne, die 
Insertionsdesmopathien und die Strahlbeinerkrankung mit Hufgelenkbeteiligung. 
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2.4.3.1 Podotrochlose im engeren Sinne 
Die Erkrankung der eigentlichen Hufrolle stellt sich durch Veränderungen in Form einer Chond-
ropathie der Facies flexoria des Strahlbeins (Sesamoidose podotrochlearis) dar, wobei das End-
stadium durch einen zentralen Einbruch der Sehnengleitfläche ohne erkennbare Deformierung 
der Canales sesamoidales gekennzeichnet ist. Daneben bestehen Veränderungen der tiefen 
Beugesehne (Tendinose podotrochlearis) und des Hufrollenschleimbeutels (Bursitis podotroch-
learis) (HERTSCH et al. 1982). 
HICKMAN (1989) bezeichnet die Strahlbeinerkrankung (engl.: navicular disease) als degenera-
tive Erkrankung von Strahlbein, Hufrollenschleimbeutel und tiefer Beugesehne. Es finden sich 
Erosionen und Ulzerationen der faserknorpeligen Sehnengleitfläche, später oft auch eine Osteitis 
und Rarefikation des Cortex zusammen mit Degeneration und Kavitation der Spongiosa des 
Strahlbeins. Begleitend liegt meistens eine Synovitis des Hufgelenks und eine Bursitis des Huf-
rollenschleimbeutels sowie wie Faserrisse der tiefen Beugesehne vor.  
Die fibröse Adhäsion der tiefen Beugesehne am Strahlbein stellt nach POULOS (1983) das we-
sentliche Charakteristikum der Podotrochlose dar. 
Die pathohistologischen Veränderungen der Podotrochlose gleichen denen einer entzündlichen 
Gelenkerkrankung (BAUM 1974). ROONEY (1983) betrachtet die palmare Sehnengleitfläche und 
die dorsale Fläche der tiefen Beugesehne zusammen mit dem Stratum synoviale der Bursa po-
dotrochlearis als eigenständiges Gelenk und bezeichnet die Podotrochlose als eine Art Arthrose. 
MCILWRAITH (1989) beschreibt die Podotrochlose als eine erbliche, durch eine steile Stellung 
der Gliedmaßen und ein schwaches Strahlbein bedingte Erkrankung. Dabei sieht er Erschütte-
rungen auf die beteiligten Strukturen, wie sie v.a. bei Arbeit in hohem Tempo oder auf hartem 
bzw. unebenem Boden vorkommen als primären ätiologischen Faktor. Zudem hält er den Druck 
der tiefen Beugesehne auf das Strahlbein, der bei kleinen Hufen oder unsachgemäßer Hufbear-
beitung verstärkt wird, als krankheitsbegünstigend. 
2.4.3.2 Insertionsdesmopathien 
Eine krankhafte Veränderung im Ursprungs- und Ansatzbereich von Bändern, Sehnen und Ge-
lenkkapseln wird von HUSKAMP und NOWAK (1988) als Insertionsdesmopathie bezeichnet. 
Durch Zerrung und Dehnung der Strahlbeinbänder kommt es zu Knochenzubildungen und somit 
zu Konturveränderungen des Strahlbeins (HERTSCH et al. 1982). Dies betrifft vor allem den 
Margo distalis des Strahlbeins als Ansatzpunkt für das Ligamentum distale impar (TÓTH 1989). 
Im proximalen Ansatzbereich des Fesselbein-Strahlbein-Hufbeinbandes (Lig. sesamoideum col-
laterale med. et lat.) können breitflächige Exostosen zentral am Strahlbeinkörper, aber auch an 
einem oder beiden Seitenteilen vorkommen (HERTSCH und ZELLER 1977). 
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2.4.3.3 Strahlbeinerkrankung mit Hufgelenkbeteiligung 
Die Canales sesamoidales am distalen Strahlbeinrand werden von dem Stratum synoviale des 
Hufgelenks ausgekleidet und führen randständig die strahlbeinversorgenden Gefäße (HERTSCH 
et al. 1982, POULOS 1983). Als röntgenologische Anzeichen für eine Strahlbeinerkrankung mit 
Hufgelenkbeteiligung wird eine veränderte Form (großkolbig, verzweigt) und Anzahl (mehr als 
sechs) der Canales sesamoidales angesehen (HERTSCH und ZELLER 1977). Bei starken Ver-
änderungen kann es zu Einbrüchen der Facies flexoria und so zur Podotrochlose im eigentlichen 
Sinne kommen (HERTSCH et al. 1982). 
Während einige Autoren die Deformierungen der Canales sesamoidales auf einen erhöhten int-
raartikulären Druck des Hufgelenks (HERTSCH und DAMMER 1987, HERTSCH und HÖPPNER 
1999b, HERTSCH und MAAß 2009) zurückführen, sehen andere eine Synovitis-bedingte Hyper-
ämisierung der Strahlbeinarterien (TURNER et al. 1987, POOL et al. 1989) oder eine erhöhte 
Belastung des Hufgelenks (COLLES 1979, POULOS 1983) als ursächlich an. 
2.4.4 Hufbeinfraktur 
Frakturen des Hufbeins (Fractura phalangis distalis) kommen insgesamt selten vor, wobei die 
Schultergliedmaßen häufiger als die Beckengliedmaßen betroffen sind (WEAVER 1969, SCOTT 
et al. 1979, BREHM et al. 2017a). In Tabelle 2 findet sich die Einteilung in verschiedene Fraktur-
typen (KIDD 2011). 
Tabelle 2: Frakturtypen des Hufbeins nach KIDD (2011) 
Frakturtyp Befund 
I Hufbeinastfrakturen ohne Gelenkbeteiligung 
II Schrägfrakturen oder paraxiale Sagittalfrakturen mit Gelenkbeteiligung 
III 
Axiale Sagittalfrakturen mit Gelenkbeteiligung, die das Hufbein in zwei etwa gleich große 
Hälften teilen 
IV Frakturen des Proc. Extensorius 
V Hufbein-Trümmerfrakturen 
VI Frakturen des Margo solearis 
VII Frakturen des Margo solearis beim Fohlen 
 
Die Ursachen für Hufbeinfrakturen sind traumatischer Natur. Hervorgehoben sei vor allem das 
heftige Austreten gegen Boxenwände und das Aufprallen auf hartem Boden oder Steinen (MCIL-
WRAITH 1989, BREHM et al. 2017a). Auch ein durch die Hufsohle eingedrungener Fremdkörper 
oder hochgradige Hufknorpelverknöcherungen können zu Hufbeinfrakturen führen (MCIL-
WRAITH 1989). Prädisponierend wirken vorangegangene Pododermatiden, Reheerkrankungen, 
Hornsäulen oder Neurektomien (BREHM et al. 2017a). 
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2.4.5 Strahlbeinfraktur 
Strahlbeinfrakturen (Frakturen des Os sesamoideum phalangis distalis) treten insgesamt selten 
auf und werden in echte Frakturen und kongenitale Zusammenhangstrennungen unterteilt (MCIL-
WRAITH 1989, JOHNSON 1982). 
Chip-Frakturen des Strahlbeins finden sich vor allem im Zusammenhang mit der Podotrochlose 
auf (VAN DE WATERING und MORGAN 1975). Sie treten an den Enden des geraden distalen 
Randes als rechteckige bis ellipsoide Fragmente auf und sind nicht durch knöchernes Kallusge-
webe mit dem Strahlbein verbunden (NUMANS und VAN DE WATERING 1973). POULOS (1983) 
sehen diese in der Oxspring-Aufnahme sichtbaren Fragmente als metaplastische Verknöcherun-
gen im Strahlbein-Hufbeinband. 
Einfache Frakturen verlaufen meist vertikal oder leicht schräg (meist parasagittal) oder seltener 
transversal. Ursächlich sind entweder eine massive Erschütterung des Hufes oder chronische 
Veränderungen des Strahlbeins im Rahmen der Podotrochlose. Röntgenologisch ist meist ein 
deutlicher Frakturspalt zu erkennen, ohne dass es in der Regel zu einer Dislokation kommt (MCIL-
WRAITH 1989). Hingegen kann es bei den sehr selten auftretenden Trümmerfrakturen zu einer 
proximalen oder distalen Dislokation kommen (VAUGHAN 1961). 
2.4.6 Subchondrale zystoide Defekte 
Zystoide Defekte im Strahlbein kommen selten vor, sind aber zusammen mit Erweiterungen der 
Canales sesamoidales pathognomonisch für eine Podotrochlose (TURNER und FESSLER 1982, 
VERSCHOOTEN und DE MOOR 1982). Je nach Lokalisation kommunizieren sie mit der Facies 
flexoria oder den Gefäßkanälen, aber können auch ohne nachweisliche Verbindung vorliegen 
(WRIGHT et al. 1998, ZIERZ et al. 2000, JACKSON et al. 2008). Häufiger findet man subchond-
rale zystoide Defekte im Hufbein, seltener im Kronbein. Im Hufbein sind diese meist zentral loka-
lisiert und besitzen in der Mehrzahl der Fälle eine Verbindung zum Hufgelenk (VERSCHOOTEN 
und DE MOOR 1982, HAACK et al. 1988). Sie finden sich häufig bei jungen Pferden und können 
bei Beginn der reiterlichen Belastung zu plötzlich auftretenden Lahmheiten führen (COLLES 
1983b). Eine einhergehende Lahmheit kann meist durch eine Anästhesie des Hufgelenks besei-
tigt werden (MCILWRAITH 1982). 
Die Pathogenese subchondraler zystoider Defekte wird von einigen Autoren als Manifestation 
einer Osteochondrose angesehen (STROMBERG 1979, POOL 1993, MCILWRAITH 1989, HO-
WARD et al. 1995). Andere Untersuchungen lassen traumatische Schädigungen vor allem des 
subchondralen Knochens als Ursache zu (RAY et al. 1996). VON RECHENBERG et al. (2000) 
können in einer experimentellen Studie zeigen, dass fibröses Gewebe subchondraler zystoider 
Defekte vermehrt NO, PGE2 und MMPs enthält und zur Aktivierung der Osteoklasten und einem 
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damit verbundenen pathologischen Knochenstoffwechsel führt. Zudem stellen VON RECHEN-
BERG et al. (2001) eine Hochregulierung der mRNA von IL-1 beta (IL-1β) und IL-6 fest und 
schlussfolgern, dass diese Zytokine eine erhöhte Knochenresorption bedingen und zusammen 
mit einer erhöhten Produktion von PGE2 zu einer schlechten Heilung, Unterhaltung und weiteren 
Expansion der zystoiden Defekte führen. Andere Überlegungen beruhen darauf, dass es bei nor-
maler Belastung durch Kompressionskräfte zur Deformation von verdicktem Knorpelgewebe 
kommt und somit eine vorhergehende Störung in der enchondralen Ossifikation die Entstehung 
von subchondralen zystoiden Defekten begünstigen kann (KOLD et al. 1986, BRAMLAGE 1993). 
Die Hypothese wird durch Beobachtungen gestützt, die ein vermehrtes Auftreten subchondraler 
zystoider Defekte an maximal gewichtstragenden Lokalisationen im Gelenk beschreiben (NIXON 
1990, MCILWRAITH 1993). 
2.4.7 Erkrankungen im Bereich des Processus Extensorius 
Röntgenologische Befunde im Bereich des Processus extensorius müssen differentialdiagnos-
tisch von Frakturen des Strecksehnenfortsatzes und isolierten Verschattungen unterschieden 
werden (TERBERGER 1988). Die Frakturen des Processus extensorius werden weiter unterteilt 
in Frakturen der Basis (Absprengungs- oder Abrissfraktur des Processus extensorius), in Fraktu-
ren der Spitze, in Frakturen von Randexostosen und in Frakturen der Spitze mit Randexostosen 
(TERBERGER 1988, HERTSCH und HÖPPNER 1998).  
Als Ursachen wird neben einem unphysiologisch starkem Zug der Strecksehne (WALTHER 1908, 
SARAL 1926) und übermäßigem Druck der distalen Gelenkfläche des Kronbeins (SILBERSIEPE 
et al. 1986, WINTZER 1997) auch eine übermäßige Anspannung der Strecksehne bei Anschla-
gen der vorderen Hufwand gegen ein Hindernis beschrieben (SILBERSIEPE et al. 1986). Eine 
Überstreckung des Hufgelenks (PETTERSON 1976, MCILWRAITH 1989) sowie Deformierungen 
des Hufbeins im Rahmen chronischer Hufgelenkerkrankungen (HERTSCH 1972) können ebenso 
ursächlich sein. Bei beidseitig auftretenden Frakturen kann es sich um angeborene Zusammen-
hangstrennungen handeln, wobei der Strecksehnenfortsatz von einem eigenen Ossifikationskern 
aus verknöchert und es durch eine geschwächte Verbindung zum Hufbeinkörper zur Ablösung 
des Proc. extensorius kommen kann (MCILWRAITH 1989). 
Isolierte rundliche Verschattungen proximal des Strecksehnenfortsatzes können Metaplasien im 
Bereich der Gelenkkapsel oder der Strecksehne darstellen, die durch separate Mineralisations-
zentren entstehen (HERTSCH und HAACK 1987). Außerdem können abgesprengte Knorpel-
fragmente traumatisch durch Knorpelläsionen oder durch osteochondrotische Gelenkverände-
rungen entstehen und anschließend verknöchern (DÄMMRICH 1985). Wenn keine Anhaftung an 
Fasern von Gelenkkapsel oder Strecksehne erfolgt, können sog. Corpora libera zu mechanischer 
Reizung des Gelenkknorpels und eine Synovitis des Hufgelenks bedingen, wobei selbst kleine 
Fragmente zu degenerativen Veränderungen führen können (MCILWRAITH 1989). 
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2.5 Lahmheitsdiagnostik der distalen Zehe 
Die Diagnostik im distalen Zehenbereich und die Lokalisation des Schmerzes aus dem Hufgelenk 
oder dem palmaren Hufbereich sind besonders im Hinblick auf Prognose und Therapie von Be-
deutung. Die Grundlage jeder Lahmheitsuntersuchung ist die klinische Untersuchung mit Adspek-
tion, Palpation, Beurteilung der Funktionsstörung im Schritt und Trab, Provokationsproben und 
diagnostische Anästhesien (HERTSCH und HÖPPNER 1999b). 
2.5.1 Klinische Lahmheitsdiagnostik 
Die Anamnese ergibt oft nur unspezifische Hinweise. Die Hufgelenkentzündung äußert sich meist 
in einer plötzlich entstandenen, gering- bis mittelgradigen Stützbeinlahmheit in der ersten Phase 
(BREHM et al. 2017a). An Podotrochlose erkrankte Pferde zeigen dagegen oft eine seit längerer 
Zeit bestehende intermittierende Lahmheit leichten Grades (ACKERMANN et al. 1977). Da hier 
häufig beide Vordergliedmaßen betroffen sind, zeigt sich eher eine Bewegungsstörung als eine 
eindeutige Lahmheit, auch wenn in der Regel eine der beiden Gliedmaßen stärker betroffen ist 
(LITZKE 1999). 
Die Adspektion in Ruhe beinhaltet neben der Beurteilung der Körperhaltung auch eine genauere 
Untersuchung der Gliedmaßenstellung, der Hufform und des Beschlags. Eine Achsenknickung 
distal vom Fesselgelenk nach medial (zehenenge Stellung) oder nach lateral (zehenweite Stel-
lung) kann zu erhöhter Belastung von Band- und Gelenkstrukturen oder bestimmter Hufwandab-
schnitte führen (STASHAK 1989). In schweren Fällen einer Hufgelenkentzündung kann unter 
Umständen eine Entlastung der betroffenen Gliedmaße durch nach vorne stellen und Aufsetzen 
auf der Hufspitze beobachtet werden (BREHM et al. 2017a). Bei Podotrochlose versuchen die 
Pferde eher den schmerzenden Trachtenbereich zu entlasten, indem die Vordergliedmaßen im 
Stand abwechselnd nach vorne gestellt werden können und so der Druck der TBS auf das Strahl-
bein vermindert wird (STASHAK 1989).  
Die Adspektion in der Bewegung erfolgt durch Vorführen im Schritt und Trab auf ebenem, hartem 
Untergrund und kann durch eine Beurteilung des Bewegungsmusters an der Longe auf festem 
und weichem Boden ergänzt werden (STASHAK 1989).  
Die Art der Lahmheit gibt Hinweise auf die Lokalisation des Schmerzes, während grundsätzlich 
drei Formen unterschieden werden können (KELLER 1976): 
1. Stützbeinlahmheit: Verkürzung der Stützbeinphase als Zeichen für Schmerzen im passi-
ven Bewegungsapparat oder im Huf. 
2. Hangbeinlahmheit: Verkürzte Vorführphase als Zeichen für Schmerzen im aktiven Bewe-
gungsapparat oder in proximalen Gliedmaßenabschnitten. 
3. Gemischte Lahmheit: Die Lahmheit lässt sich keiner der oben genannten Arten eindeutig 
zuordnen. 
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Die Einteilung in Lahmheitsgrade erlaubt bedingt Rückschlüsse auf die Schmerzintensität, wobei 
eine Graduierung in Skalen von 1 bis 5 und eine kombinierte Beurteilung im Schritt und Trab 
empfohlen werden (WISSDORF et al. 2010). 
Tabelle 3: Klassifizierung der Lahmheitsgrade nach HERTSCH (1987) 
Grad 0 
(lahmfrei) 
Eine Lahmheit ist unter keinen Umständen zu erkennen. 
Grad 1 
(undeutlich geringgradig) 
Eine Lahmheit ist im Trab nur zu vermuten, mitunter nur bei  
einzelnen Schritten. 
Grad 2 
(deutlich geringgradig) 
Eine Lahmheit ist im Schritt kaum bis nicht erkennbar und im Trab kontinuierlich 
sichtbar. 
Grad 3 
(mittelgradig) 
Eine Lahmheit ist bereits im Schritt sichtbar und im Trab deutlich erkennbar. 
Grad 4 
(hochgradig) 
Die Gliedmaße wird nur kurzfristig belastet. 
Grad 5 
(höchstgradig) 
Die Gliedmaße wird nicht belastet. 
 
Im englischsprachigen Raum wird die Einteilung meist gemäß dem Leitfaden der American 
Association of Equine Practioners (AAEP) vorgenommen (Tabelle 4). 
Tabelle 4: Lahmheitsgrade nach AAEP 
Grad 0 Eine Lahmheit ist unter keinen Umständen wahrnehmbar. 
Grad 1 
Die Lahmheit ist schwer zu erkennen und unabhängig der Bedingungen nicht konstant wahrnehm-
bar. 
Grad 2 
Die Lahmheit ist im Schritt und Trab auf gerader Linie nur schwer zu erkennen, aber unter be-
stimmten Bedingungen konstant wahrnehmbar. 
Grad 3 Die Lahmheit ist im Trab unabhängig der Bedingungen konstant wahrnehmbar. 
Grad 4 Die Lahmheit ist offensichtlich im Schritt wahrnehmbar. 
Grad 5 
Minimale Belastung der Gliedmaße in der Bewegung und/oder im Stand oder komplette Unfähig-
keit sich fortzubewegen. 
 
In Großbritannien wird unter anderem auch die 11-Punkte Skala nach WYN-JONES (1988) ver-
wendet, die von 0 (lahmfrei) bis 10 (maximal belastungsfreie Lahmheit) reicht. 
Bei Schmerzen aus dem Hufgelenk kann sich die Lahmheit in schnelleren Gangarten verstärken. 
Bei gleichzeitig vorliegender Chipfraktur oder einem Abriss des Proc. extensorius kommt es zur 
mittel- bis hochgradigen Lahmheit (BREHM et al. 2017a). Bei an Podotrochlose erkrankten Pfer-
den fällt oft ein schleppender, gebundener, klammer Gang mit Tendenz zum Stolpern auf (GIB-
SON und STASHAK 1990). Die zweite Stützbeinphase mit der Überstreckung im Hufgelenk ist 
verkürzt und äußert sich in einer gering- bis mittelgradigen Stützbeinlahmheit. Die Lahmheit ist 
auf weichem Boden meist weniger deutlich und kann nach längerer Bewegung auch wieder ver-
schwinden, wohingegen nach einer Ruhepause die Lahmheitserscheinungen wieder deutlicher 
werden können (HERTSCH und HÖPPNER 1999b). Bei Schmerzen im palmaren Hufbereich 
wurde eine verlängerte Abrollphase beobachtet (KEEGAN und DYSON 2003). 
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Die palpatorische Untersuchung ist für die Abgrenzung von Differentialdiagnosen unerlässlich 
(HERTSCH und HÖPPNER 1999b). Eine verstärkte Pulsation der Digitalarterien liegt vor allem 
bei entzündlichen Prozessen der Huflederhaut vor, kann aber auch im Rahmen einer Podarthritis, 
bei zystoiden Defekten, bei Hufbeinfrakturen oder Podotrochlose erhöht sein (HAACK et al. 1988, 
MCILWRAITH und GOODMAN 1989, DYSON 1993, HERTSCH und HÖPPNER 1999b). 
Eine vermehrte Füllung der dorsalen Gelenksaussackung des Hufgelenks, Palpationsschmerz 
der dorsalen Kronbeinkontur oder auch Schmerzreaktionen bei passiver Bewegung des Hufge-
lenks können eine Hufgelenkerkrankung anzeigen (BREHM et al. 2017a). Schmerzreaktionen bei 
der tiefen Palpation der Ballengrube auf das Endstück der tiefen Beugesehne kann ein Hinweis 
auf eine Tendopathie oder Podotrochlose sein (SILBERSIEPE et al. 1986). 
Die palpatorische Untersuchung der Hufkapsel erfolgt unter zu Hilfenahme einer Hufuntersu-
chungszange, indem die beiden Schenkel der Zange an mehreren Stellen des Sohlenkörpers und 
der Sohlenschenkel, am Strahl und an den Trachtenwänden angelegt werden (WISSDORF et al. 
2010). Positive Reaktionen über dem Sohlenkörper findet man lokalisiert bei Vernagelung oder 
akutem Hufabszess und diffus bei Hufrehe, chronischem Hufabszess, Steingallen oder einer Huf-
beinfraktur. Bei Schmerzreaktionen im Sohlenschenkelbereich muss auch an das Vorliegen einer 
Hufbeinastfraktur gedacht werden (WISSDORF et al. 2010). Über den sog. Podotrochlose-Punk-
ten kann durch Druck auf das mittlere und distale Strahldrittel sowie durch Trachtenüberspannung 
(sog. Podotrochlose-Punkte) nach DIETZ (2005) positive Reaktionen bei Pferden mit palmarem 
Hufschmerz erzeugt werden. TURNER (1993) hingegen berichtet von positiven Palpationsbefun-
den dieser Bereiche auch bei 40 Prozent der Pferde mit primären Hufgelenkerkrankungen. Wäh-
rend ROSE et al. (1978) von 72,9 Prozent positiven Schmerzreaktionen durch Zangendruck bei 
podotrochlosekranken Pferden berichten, finden DYSON und MARKS (2003) überwiegend ne-
gative Reaktionen bei der Hufzangenuntersuchung. GIBSON und STASHAK (1990) beobachten 
bei Pferden mit kaudalem Hufschmerz positive Reaktionen der Zehenspitze als Ausdruck sekun-
därer Lederhautquetschungen durch Trachtenentlastung. KOEPCHEN (1994) hält die Hufzan-
genuntersuchung für einen sehr unspezifischen Provokationstest. 
Die Durchführung von Beugeproben dient als Provokationsprobe der Verdeutlichung einer vor-
handenen Lahmheit oder der Auslösung einer vorher nicht bestehenden Lahmheit. Als Grund-
prinzip werden abhängig vom Grad der Veränderungen Schmerzen ausgelöst, was sich durch 
eine Lahmheit nach dem Antraben äußert (RIJKENHUIZEN 2002). Bei pathologisch veränderten 
Strukturen (Gelenkkapsel, Bänder) ist die Reizschwelle der Mechano- und Nozizeptoren herab-
gesetzt oder ein erhöhter intraartikulärer Druck führt zu einem erhöhten schmerzhaften intra-
ossären Druck (TODHUNTER und LUST 1990, STOLK and FIRTH 1994). Laut HERTSCH und 
HÖPPNER (1999b) gibt eine positive Beugeprobe Hinweise auf schmerzhafte Prozesse auf der 
Beuge- und Streckseite der beanspruchten Gelenke. 
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Die Angaben zur Dauer der Beugeprobe variieren von 30 bis 45 Sekunden (DYSON 1991), 60 
Sekunden (NILSSON 1973), 60 bis 90 Sekunden (KELLER 1983, STASHAK 1989) und 60 Se-
kunden bei lahmen Pferden bzw. 3 Minuten bei lahmfreien Pferden (VERSCHOOTEN 1985). 
Auch die anzuwendende Kraft wird mit 150 N (NILSSON 1973) und 200 bis 300 N (KELLER 
1983) angegeben. VERSCHOOTEN und VERBEECK (1997) wenden bei der Zehenbeugeprobe 
eine Kraft von 100 N über 60 Sekunden an. HERTSCH (2002) gibt als Empfehlung eine Zeit von 
60 Sekunden bei der Kraft von 10-15 kp an. Die Beugeprobe wird als positiv gewertet, wenn das 
Pferd mehr als drei Schritte lahm läuft (RIJKENHUIZEN 2002). 
Zur Spezifität der Zehenbeugeprobe gibt es unterschiedliche Ansichten. Während TURNER 
(1993) die Beugeprobe vor allem auf schmerzhafte Prozesse des Hufgelenks zurückführt, konnte 
gezeigt werden, dass auch Pferde mit Strahlbeinerkrankungen zum Teil positiv auf diese Provo-
kationsprobe reagieren (TURNER 1989, GIBSON und STASHAK 1990). Nach TURNER und AN-
DERSON (1996) ist eine differentialdiagnostische Abgrenzung zwischen Hufgelenkerkrankungen 
und palmaren Hufschmerz mittels der Zehenbeugeprobe nicht möglich. MEIJER et al. (2001) 
konnten zeigen, dass eine positive Beugeprobe bei klinisch lahmfreien Pferde die Folge von 
Schmerzen aus dem Fesselgelenk und dessen benachbarten Strukturen ist. 
Wendeschmerz ist als Ausdruck von Schmerzen im Schritt in engen Wendungen bei strahlbein-
lahmen Pferden beschrieben (MAC GREGOR 1986, GIBSON und STASHAK 1990). Nach der 
Meinung einiger Autoren (BEEMAN 1984, ØSTBLOM et al. 1984, TURNER 1989) sollte zur Ver-
deutlichung ein Vortraben an der Longe auf engem Zirkel als Bestandteil einer jeden Lahmheits-
untersuchung erfolgen. HERTSCH und BEERHUES (1988) lehnen diesen Teil der Untersuchung 
ab, da es zu einer erhöhten Verletzungsgefahr für das Pferd und zu einer unphysiologischen 
Belastung der Hufgelenke als Wechselgelenke kommt. Röntgenologisch nachweisbare Ran-
dexostosen an Huf- und Krongelenk sind häufig ursächlich für Wendeschmerz und positive Ro-
tationsproben (BEERHUES 1987, HERTSCH und BEERHUES 1988). 
Die Keil- oder Brettprobe führt zu einer Hyperextension des Hufgelenks und zu einer verstärkten 
Belastung des Strahlbeins, der Bursa podotrochlearis und der tiefen Beugesehne und wird von 
einigen Autoren als spezifischer Test für das Podotrochlose-Syndrom gewertet (KNEZEVIC 1975, 
KELLER 1976). SCHRÖDER (1985) konnte keinen Zusammenhang zwischen einer positiven 
Reaktion und der Lahmheitsursache nachweisen. 
Von einigen Autoren werden die genannten Provokationsproben als unspezifisch und mehr als 
Hinweis für einen schmerzhaften Prozess im Zehenbereich bewertet (SCHRÖDER 1985, LANG-
FELDT und HERTSCH 1988). Zudem besteht die Möglichkeit, dass Lahmheit und positive Pro-
vokationsprobe unterschiedliche Ursachen haben (HERTSCH und HÖPPNER 1999b). 
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2.5.2 Diagnostische Anästhesien 
Leitungsanästhesien oder lokale Anästhesien von Synovialräumen stellen in der Lahmheitsun-
tersuchung wichtige diagnostische Maßnahmen dar, indem Schmerzen in einem bestimmten Be-
reich lokalisiert werden. In der Regel beginnt man an der distalen Gliedmaße und arbeitet sich 
nach proximal (RIJKENHUIZEN 2001). 
Die Beurteilung erfolgt anhand der Verbesserung des Lahmheitsgrades, wobei LANGFELDT und 
HERTSCH (1988) die Ergebnisse folgendermaßen differenzieren: 
▪ negativ: Lahmheit ist unverändert 
▪ positiv: Lahmfreiheit, ohne Restlahmheit, ohne Umspringen 
▪ positiv mit Umspringen der Lahmheit auf die kontralaterale Gliedmaße 
▪ positiv mit Restlahmheit: deutliche Besserung 
▪ positiv und Umspringen der Lahmheit mit Restlahmheit 
Häufig verwendete Lokalanästhetika sind meist vom Amidtyp, die in der Leber metabolisiert wer-
den und deren Resorption über die Zugabe von Sperrkörpern (z.B. Adrenalin) verzögert werden 
kann (KELLER 1976, ZELLER 1978, RIJKENHUIZEN 2001, LÖSCHER 2006): 
▪ Bupivacainhydrochlorid (Carbostesin® 0,5 %) 
▪ Lidocainhydrochlorid (Xylocain® 2 %) 
▪ Mepivacainhydrochlorid (Scandicain® 2 %) 
▪ Prilocainhydrochlorid (Xylonest® 2 %) 
Bei intrasynovialen Anästhesien sollten keine vasokonstriktorischen Sperrkörper aufgrund poten-
tieller Nebenwirkungen wie Entzündung der Synovialis oder Knorpelschädigung angewendet wer-
den (KELLER 1976, HERTSCH 1988). 
Die beschriebenen Komplikationen bei Gelenkanästhesien sind Gewebeirritationen, Punktions-
trauma (Gelenkkapsel, Knorpel), suprakapsuläres Ödem, Gelenkkapselverdickung, Nachblutung 
aus der Stichwunde, Verschleppung eines Hautstanzzylinders, Synovitis, septische Arthritis und 
ossifizierende Periostitis (EHRLE et al. 2013a). Von 126 durchgeführten Gelenkanästhesien be-
obachteten HERTSCH und TORRES (1989) in drei Fällen (2,4 %) Komplikationen, wobei keine 
das Hufgelenk betraf. Angaben zur Komplikationsrate bei Hufgelenkanästhesien finden sich in 
der Literatur mit 1,6 % (PAURITSCH et al. 1999), 3 % (NOWAK et al. 1992), bzw. 7 % (HÖPP-
NER 1993). Eine größer angelegte Umfrage von BERGMANN (2010) beziffert die Komplikations-
rate von Gelenkpunktionen auf 0,14 %, wobei tödliche Folgen insgesamt in 0,01 % der Fälle auf-
traten. Beim Hufgelenk traten signifikant häufiger Komplikationen auf (0,28 %). Iatrogene Infekti-
onen treten nach der Therapie synovialer Räume häufiger auf als nach intrasynovialen Anästhe-
sien (BREHM et al. 2013). Bei Leitungsanästhesien geben HERTSCH und TORRES (1989) die 
Komplikationsrate mit 1 % an. 
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2.5.2.1 Leitungsanästhesien 
Zur Differenzierung der Lahmheitsursache im distalen Zehenbereich werden verschiedene Lei-
tungsanästhesien durchgeführt, wobei zu betonen ist, dass aufgrund von Diffusion des Lokalan-
ästhetikums oder eines individuellen Nervenverlaufs eine gewisse diagnostische Unsicherheit 
besteht (STANEK und GIRTLER 2002). 
Tiefe distale Palmarnervenanästhesie (TPA 1), Ramus pulvinus/Ramus tori digitalis 
Die Rami tori digitalis-Anästhesie wurde erstmalig von BOLZ (1938) als Ramus pulvinus-Anäs-
thesie (RPA) beschrieben. Hierfür wird an der aufgehobenen Gliedmaße im Ballenbereich je 
2,5 ml Lokalanästhetikum medial und lateral am proximalen axialen Rand der Hufknorpel ca. 2-
3 cm tief im Verlauf der TBS injiziert (WISSDORF et al. 2010). Der Ramus tori digitalis versorgt 
nur den Ballenbereich, allerdings werden die Endäste des N. digitalis palmaris medialis et lateralis 
ebenfalls mit anästhesiert (RIJKENHUIZEN 2001). Die Gefahr ein Gefäß zu punktieren oder den 
Ramus dorsalis mit zu anästhesieren ist geringer als bei der Ramus palmaris Anästhesie, dafür 
besteht eine erhöhte Gefahr der Punktion der Hufgelenkaussackung oder der Bursa podotroch-
learis (ZELLER 1978, LANGFELDT und HERTSCH 1988, RIJKENHUIZEN 2001). Folgende 
Strukturen werden desensibilisiert (RIJKENHUIZEN 2001, WISSDORF et al. 2010): 
▪ Hinterer Hufbereich und Hufballen sowie Wand-, Sohlen- und Strahllederhaut 
▪ Hinterer Abschnitt der Hufknorpel 
▪ Palmares Hufgelenk und palmarer Teil des Hufbeins 
▪ Bursa podotrochlearis 
▪ Strahlbein 
▪ Lig. sesamoideum distale impar sowie proximale Strahlbeinbänder 
▪ Distaler Teil der tiefen Beugesehne 
Tiefe Palmarnervenanästhesie (TPA 2), Nn. digitales palmares 
Hier wird am aufgehobenen Fuß beidseitig am Dorsalrand der tiefen Beugesehne im proximalen 
Drittel der Fesselbeuge medial und lateral mit je 2-4 ml eines Lokalanästhetikums anästhesiert 
(RIJKENHUIZEN 2001). Aufgrund der unmittelbaren Nähe der Rami dorsales kann durch Ver-
wendung geringer Mengen an Lokalanästhetikum oder einer früheren Kontrolle bereits nach 5 
Minuten eine differenziertere Betäubung der Nn. Palmaris erfolgen (WISSDORF et al. 2010). Zu-
sätzliche desensibilisierte Strukturen neben denen der Ramus pulvinus Anästhesie sind 
(RIJKENHUIZEN 2001): 
▪ Palmarer Teil des Krongelenks 
▪ Distale Gleichbeinbänder (Lig. sesamoideum rectum, Ligg. sesamoidea obliqua) 
▪ Distaler Teil der oberflächlichen Beugesehne 
▪ Vierzipfelige Fesselplatte 
▪ Distaler Teil der Fesselbeugesehnenscheide 
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Durch eine Anästhesie der Rami dorsales kommt es zusätzlich zur Schmerzausschaltung im dor-
salen Bereich der Zehe, wie dem Hautbereich dorsal am Kronbein und dem dorsalen Huf- und 
Krongelenk (STANEK und GIRTLER 2002). 
2.5.2.2 Intrasynoviale Anästhesien 
Intrasynoviale Anästhesien sind indiziert, wenn der Sitz der Lahmheit durch Leitungsanästhesien 
ungefähr lokalisiert worden ist, die röntgenologische Untersuchung allerdings keine eindeutigen 
Befunde liefert (STASHAK 1989, GERWECK et al. 1994). Liegt aufgrund klinischer Befunde der 
Verdacht auf Beteiligung einer synovialen Einrichtung vor, kann auf Leitungsanästhesien verzich-
tet werden und eine intrasynoviale Anästhesie direkt vorgenommen werden (WISSDORF et al. 
2010). Ein Vorgehen nach sterilen Kautelen empfiehlt sich, was ein Rasieren der Injektionsstelle 
inkl. gründlicher Reinigung und Desinfektion und die Verwendung von sterilen Handschuhen und 
Einmalkanülen bedeutet (ZELLER 1978, WYN-JONES 1988, GERWECK et al .1994). 
Hufgelenkanästhesie 
Als Punktionsstelle eignet sich der dorsale Recessus, der durch Einstich 1-2 cm proximal des 
Kronsaumes und 1-2 cm lateral oder medial der Strecksehne mit einer Stichrichtung von 45° in 
allen drei Achsen erreicht werden kann (RIJKENHUIZEN 2001, DELLING 2017). Alternativ lässt 
sich der proximopalmare Recessus punktieren, indem der Einstich in der tiefsten Stelle der 
Ballengrube mit einer Richtung parallel zur Tragrandfläche durchgeführt wird (BOENING 1980). 
Hierbei muss allerdings die TBS durchstochen werden und es besteht die Gefahr der Fehlpunk-
tion von Bursa podotrochlearis oder der distalen Fesselbeugesehnenscheide (BOENING 1980, 
DELLING 2017). Injektionsvolumina werden mit 5 ml (WISSDORF et al. 2010), 6 ml (DYSON und 
MARKS 2003) und 15 ml (ZELLER 1978) eines Lokalanästhetikums angegeben. Die desensibi-
lisierten Strukturen sind nach RIJKENHUIZEN (2001): 
▪ Hufgelenkkapsel 
▪ Strahlbein 
▪ Proximale Strahlbeinbänder und Lig. distale impar 
▪ Dorsaler Anteil der Bursa podotrochlearis 
Die Hufgelenkanästhesie wird in ihrem Wert bei der Differenzierung des Podotrochlose-Syn-
droms kontrovers diskutiert (HERTSCH und HÖPPNER 1999b). Es besteht die Möglichkeit, dass 
das intraartikulär applizierte Lokalanästhetikum durch die Gelenkkapsel diffundiert und es so zu 
Fehlinterpretationen aufgrund einer Analgesie der angrenzenden Strukturen bzw. einer Anästhe-
sie des Ramus palmaris medialis bzw. lateralis kommen kann (BOWKER et al. 1993 und 1997, 
RIJKENHUIZEN 2001, GOUGH et al. 2002). Bei Verwendung von 5 ml Mepivacain wurde bereits 
eine Diffusion bis in die Bursa podotrochlearis nachgewiesen (GOUGH et al. 2002). Nach WINT-
ZER et al. (1976) hingegen ist die durch Diffusion erreichte Konzentration lokalanästhetischer 
Lösungen für eine Desensibilisierung der Bursa podotrochlearis meist nicht ausreichend wirksam. 
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In einer experimentellen Studie wiederum konnte gezeigt werden, dass die Anästhesie des Huf-
gelenks eine Lahmheit bedingt durch Schmerzen aus der Bursa podotrochlearis bereits nach 5 
Minuten signifikant verringern kann (PLEASANT et al. 1997). Auch experimentell erzeugte 
Schmerzen aus dem Sohlenbereich des Hufes konnten über eine Hufgelenkanästhesie ausge-
schaltet werden (SCHUMACHER et al. 2000). Dabei werden durch Verwendung von 6 ml Me-
pivacain die dorsalen Anteile der Hufsohle und bei 10 ml die gesamte Hufsohle anästhesiert 
(SCHUMACHER et al. 2001b). 
DYSON und KIDD (1993) meinen, dass ein positiver Ausfall der Hufgelenkanästhesie nicht 
zwangsläufig auch den Schmerz im Gelenk selbst lokalisiert. Allerdings kann bei negativem Aus-
fall nicht im Umkehrschluss auf das Strahlbein und seinen umliegenden Strukturen als Schmer-
zursache geschlossen werden. Nach WISSDORF et al. (2010) kann ein positiver Ausfall der Huf-
gelenkanästhesie nur bei Verwendung von 5 ml Lokalanästhetikum und einer positiven Wirkung 
innerhalb von fünf bis zehn Minuten dem Hufgelenk oder der Hufrolle als Lahmheitsursache zu-
geordnet werden. DELLING (2017) empfiehlt die Verwendung von 6 ml Lokalanästhetikum. Ver-
schiedene Autoren geben einen Beurteilungszeitpunkt zur Differenzierung von Schmerzen aus 
dem Hufgelenk bzw. dem volaren Hufbereich mit 5 Minuten (DYSON 1991, BASSAGE und ROSS 
2013) bzw. 10 Minuten (SCHEBITZ 1964) an. Nach DYSON (1998) liegt der schmerzhafte Pro-
zess umso wahrscheinlicher im Hufgelenk selbst, je deutlicher sich eine Schmerzfreiheit durch 
die Hufgelenkanästhesie erzeugen lässt. 
Anästhesie der Bursa podotrochlearis 
Die Anästhesie des Hufrollen-Schleimbeutels sollte unter fluoroskopischer bzw. röntgenologi-
scher Kontrolle der Lage der Kanüle durchgeführt werden (VERSCHOOTEN et al. 1990, DYSON 
und KIDD 1993, HERTSCH 1993). Ein positiver Ausfall der Anästhesie der Bursa podotrochlearis 
weist auf pathologische Veränderungen der Bursa selbst, des Strahlbeins, der Strahlbeinbänder 
oder der tiefen Beugesehne hin (DYSON und KIDD 1993). 
SCHUMACHER et al. (2001a) hingegen konnten über eine Anästhesie der Bursa eine Schmer-
zausschaltung in der vorderen Sohlenregion und weniger in der Trachtenregion erzeugen. Nach 
20 Minuten kommt es zu einer Desensibilisierung des Hufgelenks (GOUGH et al. 2002, SCHU-
MACHER et al. 2003). 
Die Untersuchungen von BOWKER und VAN WULFEN (1996) zeigten nach Hufgelenkinjektion 
eines gefärbten Lokalanästhetikums eine Diffusion über das Lig. distale impar und die tiefe Beu-
gesehne und involvierte, ähnlich wie nach Injektion in die Bursa podotrochlearis, Anteile des neu-
rovaskulären Bündels. Somit ist die Anästhesie von Hufgelenk und Bursa podotrochlearis für 
HERTSCH und HÖPPNER (1999b) nur von geringem diagnostischem Wert. 
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2.5.3 Direkte Druckmessung im Hufgelenk 
Die direkte Druckmessung im Hufgelenk als Methode der Kompartment-Druckmessung stellt ein 
erweitertes diagnostisches Verfahren dar (SCHÖTT 1989, HÖPPNER 1993). Ein Druckanstieg 
durch eine entzündliche Füllung im Hufgelenk, kann im Sinne eines Kompartment-Syndroms zu 
einer Kompression der kapillären Zirkulation mit Auswirkung auf den Stoffwechsel im angrenzen-
den Gewebe führen (HERTSCH und HÖPPNER 1999b). Zudem kann ein entzündlich erhöhter 
Gelenkdruck zu einer Deformierung der Strahlbeinkanäle am vom Gelenkknorpel ungeschützten 
distalen Rand des Strahlbeins führen (HERTSCH 1983). Nach HÖPPNER (1993) besitzt die 
Druckmessung eine geringere Komplikationsrate als die Hufgelenkanästhesie. 
Die Druckmessung mittels digitalem Kompartment-Druckmessgerät (HERTSCH und HART-
MANN 1996) oder einfachem Anaeroidmanometer (PAURITSCH et al. 1999) kann bei beidseiti-
ger Gliedmaßenbelastung als auch durch Anheben der kontralateralen Gliedmaße bei einseitiger 
Gliedmaßenbelastung durchgeführt werden (HERTSCH und HÖPPNER 1999b). Die gemesse-
nen Druckwerte können nach den Untersuchungen von SCHÖTT (1989) und HÖPPNER (1993) 
interpretiert werden (Tabelle 5). 
Tabelle 5: Hufgelenkdruckwerte nach SCHÖTT (1989) und HÖPPNER (1993) 
 SCHÖTT (1989) HÖPPNER (1993) Interpretation 
Druckwerte bei  
beidseitiger  
Gliedmaßenbelastung 
≤ 15 mmHg < 20 mmHg physiologisch 
16-22 mmHg 20-40 mmHg verdächtig 
> 38 mmHg > 40 mmHg pathologisch 
 
Während in den Untersuchungen von SCHÖTT (1989) und HÖPPNER (1993) eine positive Kor-
relation von positiver Hufgelenkanästhesie und erhöhten intraartikulären Druckwerten festzustel-
len war, konnten NOWAK et al (1992) keine Verbindung zwischen Ausfall der Hufgelenkanästhe-
sie und dem Hufgelenkdruck finden. PAURITSCH et al. (1999) empfehlen die Kombination beider 
Verfahren, da es bei der alleinigen Anwendung der Druckmessung in 11 % der Fälle zu einem 
falsch negativen oder falsch positiven Ergebnis kommt. 
2.5.4 Synoviaanalyse 
Eine Synovitis liegt bei den meisten Gelenkerkrankungen des Pferdes vor (MCILWRAITH 1989). 
Die Entzündungsreaktion der Synovialis bei aseptischen Arthritiden ist relativ unspezifisch. Die 
makroskopische Untersuchung der Synovia beinhaltet die Beurteilung des Volumens (anhand 
der Gelenkschwellung), der Farbe und Transparenz, der Viskosität und des Gerinnungsvermö-
gens (DROMMER 2017). Die wichtigsten morphologischen und biochemischen Parameter nor-
maler und veränderter Synovia sind in Tabelle 6 dargestellt. 
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Tabelle 6: Morphologische und biochemische Befunde normaler und veränderter Synovia (DROMMER 2017) 
Untersuchung 
Normale 
Synovia 
Traumatische Arth-
ritis 
Septische 
Arthritis 
Arthrose 
Zellgehalt 200 /µl bis 2000 /µl 
10000-200000 /µl 
(Neutrophile) 
2000-3000 /µl 
Menge der SDZ minimal ggr. – mgr. minimal bis ggr. ggr. – hgr. 
Menge der KF minimal minimal bis mgr. minimal ggr – hgr. 
Fibrin klein ggr. – mgr. minimal bis mgr. minimal bis ggr. 
Hyaluronsäure 
45,4-56,6 
mg /100 ml 
↓  normal oder ↓ 
MPQ Verklumpung - 
flockiges  
Präzipitat 
- 
Eiweiß 10,7-21,3 g/l ↑ ↑ normal 
Glukose 82 mg/dl Normal ↓ normal 
Laktat 3,5-5,0 mmol/l Normal 5,5-11,1 mmol/l normal 
A/G-Verhältnis 1,29 g/100 ml - 2,3g /100ml 3,48g /100 ml 
Enyzmaktivität normal ↑ ↑ normal 
↑ = Werte erhöht; ↓ = Werte erniedrigt; - = keine Angabe; ggr. = geringgradig; mgr. = mittelgradig; hgr. = hochgradig 
MPQ = Muzinpräzipitationsqualität; SDZ = Synovialdeckzellen; KF = Knorpelfragmente; A/G = Albumin/Globulin 
In der Synovia des Hufgelenks und der Bursa podotrochlearis konnte bei Pferden mit Podotroch-
lose Veränderungen bestimmter Biomarker beobachtet werden wie Abnahme der GAG – Kon-
zentrationen, niedrigere GAG/oligomeric matrix protein (COMP) – Verhältnisse und erhöhte en-
zymatische Aktivitäten von MMP-2 und MMP-9 (VIITANEN et al. 2001). Auch wenn der Grad 
einer Knorpel- oder Knochenschädigung oder das Stadium von Osteoarthritiden durch die Be-
stimmung von Biomarkern noch nicht mit ausreichender Sicherheit bestimmt werden kann, ist die 
wiederholte Messung bestimmter Marker kombiniert mit anderen diagnostischen Methoden viel-
versprechend für die Einschätzung des Zustandes eines Gelenks (MCILWRAITH 2005a). 
2.5.5 Röntgenologische Untersuchung 
Zur röntgenologischen Standarduntersuchung der Zehe empfiehlt sich die Darstellung im latero-
medialen (90°) und dorsopalmaren (0°) Strahlengang als auch die 0°-Aufnahme nach Oxspring 
(OXSPRING 1935, BUTLER et al. 2000). Laut HERTSCH und HÖPPNER (1999b) sollte eine 
zusätzliche Tangentialaufnahme (45°) des Strahlbeins und zwei Schrägaufnahmen der Zehe (45° 
und 315°) im Oxspring-Klotz erfolgen. 
2.5.5.1 Röntgenleitfaden 
Gemäß dem Röntgenleitfaden (RöLF 07, GERHARDS et al. 2007) kann eine Einteilung der Rönt-
genbefunde in vier Klassen (Tabelle 7) erfolgen. Dies dient zur Beurteilung der gesundheitlichen 
Bedeutung röntgenologischer Befunde bei der Kaufuntersuchung von Pferden. Eine Unterteilung 
in die Zwischenklassen I-II, II-III und III-IV soll zum Ausdruck bringen, dass verschiedene Unter-
sucher möglicherweise nach der Deutlichkeit der Befunde und der eigenen Erfahrungen zu un-
terschiedlichen Ergebnissen kämen (RöLF 07, GERHARDS et al. 2007). 
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Tabelle 7: Röntgenklassen nach RöLF 07 (GERHARDS et al. 2007) 
Klasse I 
Idealzustand 
Röntgenologisch ohne besonderen Befund oder Befunde, die als anatomi-
sche Formvarianten eingestuft werden. 
Klasse II 
Normzustand 
Befunde, die gering vom Idealzustand abweichen, bei denen das Auftreten 
von klinischen Erscheinungen in unbestimmter Zeit mit einer Häufigkeit un-
ter 3 % geschätzt wird. 
Klasse III 
Akzeptanzzustand 
Befunde, die von der Norm abweichen, bei denen das Auftreten von klini-
schen Erscheinungen in unbestimmter Zeit mit einer Häufigkeit von 5 % bis 
20 % geschätzt wird. 
Klasse IV 
Risikozustand 
Befunde, die erheblich von der Norm abweichen, bei denen klinische Er-
scheinungen wahrscheinlich (über 50 %) sind 
 
2.5.5.2 Röntgenbefunde im Hufgelenkbereich 
Ein vergrößerter Weichteilschatten im Bereich des dorsalen Recessus des Hufgelenks wird meist 
im Zusammenhang mit einer Synovitis gesehen (SCHULZ und DÄMMRICH 1991). Eine Verbrei-
terung des Gelenkpaltes ist oft Ausdruck von Osteoporose der Knochenenden, während eine 
Verengung des Gelenkpaltes durch fortschreitenden Knorpelschwund bedingt ist (UELTSCHI 
1993). Zystoide Defekte im subchondralen Gelenkflächenbereich des Huf- oder Kronbeins stellen 
sich als umschriebene Aufhellungen mit oder ohne Demarkierung durch einen Sklerosierungs-
saum dar (HAACK et al. 1988, FÜRST et al. 1997). Knochenverdichtungen im Sinne einer Skle-
rosierung des subchondralen Knochens finden sich meist im Rahmen degenerativer Gelenker-
krankungen (UELTSCHI 1993). Der Processus extensorius hat eine variable Form und sollte ei-
nen glatten Rand haben (COLLES 1986). Während ein spitzer Proc. extensorius gemäß RöLF07 
(GERHARDS et al. 2007) noch dem Normzustand entspricht, wird ein spitz ausgezogener Rand-
wulst der Röntgenklasse II-III zugeordnet und stellt für VAN SUNTUM (1983) und MERZ (1993) 
ein Anzeichen für arthrotische Veränderungen des Hufgelenks dar. Knöcherne Zubildungen am 
Gelenkflächenrand werden als Randexostosen oder Osteophyten bezeichnet und entsprechen 
einer Gelenkflächenerweiterung im Prozess der intraartikulären Schale (FLEIG und HERTSCH 
1992). Eine Periostitis ossificans stellt knöcherne Zubildungen an Kapsel- und Bandansätzen dar 
und wird dem Krankheitsbild der periartikulären Schale zugeordnet (FLEIG und HERTSCH 1992). 
Allerdings können diese Veränderungen auch solitär vorkommen und werden dann dem Krank-
heitsbild der Insertionsdesmopathie zugeordnet (HUSKAMP und NOWAK (1988). Isolierte Ver-
schattungen im Bereich des Proc. extensorius werden als ‚Corpora libera‘ oder ‚Chips‘ bezeichnet 
(MCILWRAITH 1989, WISSDORF et al. 2010). Ohne Vorliegen eines Defektes des Proc. exten-
sorius und bei Abwesenheit von periostalen Reaktionen werden diese isolierten Verschattungen 
meist als klinisch bedeutungslos angesehen (COLLES 1983b, DIK und GUNSSER 2002). Hinge-
gen können unregelmäßige oder raue Fragmente oder gleichzeitiges Vorhandensein von Osteo-
phyten eine chronische Lahmheit bedingen (COLLES 1983b). Aufhellungslinien an der Basis des 
Proc. extensorius werden als Fissur oder Fraktur gedeutet (TERBERGER 1988). 
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2.5.5.3 Röntgenbefunde am Strahlbein 
Das Strahlbein sollte hinsichtlich folgender Kriterien beurteilt werden (UELTSCHI 2002):  
▪ Form und Symmetrie beider Strahlbeine 
▪ Knochenstruktur und -dichte 
▪ Exostosen 
▪ Fragmente am distalen Strahlbeinrand 
▪ Form, Anzahl und Lage der Canales sesamoidales 
Die Strahlbeine beider Vordergliedmaßen sollten sich hinsichtlich ihrer Form gleichen. Die Ursa-
chen für Formunterschiede können pathologisch oder stellungsbedingt sein (UELTSCHI 2002). 
Konturveränderungen am Margo proximalis stellen entweder knöcherne Metaplasien des proxi-
malen Hufgelenkkapselansatzes oder bei mehr flächiger oder spitzauslaufender Ausdehnung 
nach medial und/oder lateral eine Insertionsdesmopathie des Fesselbein-Strahlbein-Hufbeinban-
des dar (HERTSCH und ZELLER 1977, TÓTH 1989). Eine schnabelförmige Ausziehung der 
Strahlbeinenden, wobei oft die laterale Seite stärker deformiert ist, wird als sog. ‚Peaking‘ be-
zeichnet und als anatomische Formvariante eingestuft (HORNIG 1993, UELTSCHI 2002). 
Exostosen am Margo distalis kommen lokalisiert oder in Form einer distalen Verlängerung der 
gesamten Facies flexoria vor und sind meist Ausdruck einer Insertionsdesmopathie des Hufbein-
Strahlbeinbandes (O’BRIEN et al. 1975, DIETZ 2005). Die Bedeutung von Exostosen als Aus-
druck von Desmopathien ist oft gering, da sie bei ihrer radiologischen Manifestation oft bereits 
ausgeheilt sind (UELTSCHI 2002). Eine in der seitlichen Aufnahme sichtbare Eindellung des 
Sagittalkammes ist laut DE CLERCQ et al. (2000) und DYSON (2008) als physiologisch vorkom-
mende Fossa synovialis einzustufen. 
Die normalerweise gleichmäßige, feine Spongiosastruktur stellt sich bei strahlbeinkranken Pfer-
den grobmaschiger dar oder verschwindet ganz (HERTSCH und ZELLER 1977). Es kann zu 
einer mehr horizontal ausgerichteten Knochenzeichnung kommen (UELTSCHI 2002). Als deutli-
che Strukturveränderung im Rahmen der Podotrochlose finden sich ein oder mehrere rundliche 
bzw. ovale Aufhellungsbezirke im Zentrum des Strahlbeins (HICKMAN 1964, NUMANS und VAN 
DE WATERING 1973). UELTSCHI (2002) unterscheidet scharf begrenzte zentrale Aufhellungen 
(zentrale Defekte) von eher schlecht abgegrenzten Arealen mit vermehrter Strahlendurchlässig-
keit (Osteoporose) von kleineren, multiplen mehr oder weniger rundlichen, relativ gut begrenzten 
Bereichen verminderter Dichte (Usuren). Pathohistologisch erwiesen sich diese Aufhellungen oft 
als zentraler Durchbruch der Sehnengleitfläche (WILKINSON 1952, HERTSCH und ZELLER 
1977) oder als amorphe Knochennekrosen (COLLES 1979). Eine Sklerosierung der Strahlbein-
spongiosa kann in unterschiedlichen Stufen vorkommen, wobei im Endstadium die Spongiosa 
eine ähnliche Dichte wie die Kompakta aufweist (DIEHL und CORDEY 1983). Ein unscharfer 
Übergang von Spongiosa und Knochenendplatte konnte besonders häufig mit starken Lahmhei-
ten assoziiert werden (WRIGHT 1993). Zysten in der Spongiosa des Strahlbeins kommen vor und 
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lassen sich aufgrund der geringeren Schichtdicke des Knochens röntgenologisch meist gut dar-
stellen. Sie gehen oft mit einer erheblichen Sklerosierung ihrer Umgebung einher (HORSTMANN 
et al. 2003). 
Die röntgenologische Diagnostik von frischen Strahlbeinfrakturen ohne Dislokation gestaltet sich 
schwierig, da die Frakturlinie in der Oxspringaufnahme leicht mit einer Strahlfurche verwechselt 
werden kann (HORSTMANN et al. 2003). 
Isolierte Verschattungen am distalen Rand der Facies flexoria lassen sich relativ häufig am me-
dialen oder lateralen Übergang zum schrägen Seitenteil feststellen (UELTSCHI 2002). Sie stellen 
Kalzifizierungen im Strahlbein-Hufbeinband (POULOS 1983) oder Fragmente des Strahlbeins 
(NUMANS und VAN DE WATERING 1973, HERTSCH und ZELLER 1977) dar. Sehr große Frag-
mente können die Gelenkfläche involvieren und zu mechanischer Schädigung der TBS führen, 
jedoch zeigen viele Pferde mit diesem Röntgenbefund keine klinischen Erscheinungen (UELT-
SCHI 2002). In den Untersuchungen von WRIGHT (1993) hingegen konnten Fragmente am dis-
talen Strahlbeinrand in eine signifikante Beziehung zum Auftreten von Lahmheit bei bilateral 
asymmetrisch von Podotrochlose betroffenen Pferden gebracht werden, ohne dabei mit dem 
Grad der Lahmheit zu korrelieren.  
Die Canales sesamoidales konnten nach den Untersuchungen von HERTSCH et al. (1982) und 
POULOS (1983) eindeutig als Hufgelenksaussackungen in das Strahlbein identifiziert werden. 
Ihre Bedeutung zur Differenzierung des Podotrochlose-Syndroms ist sehr umstritten. Der Anzahl 
von Canales sesamoidales wird keine große Bedeutung mehr zugemessen, da mehr als fünf 
große Strahlbeinkanäle auch bei vielen normalen Strahlbeinen beobachtet werden (SCHNELLER 
1994). Das Auftreten von erweiterten Can. sesamoidales im schrägen Seitenteil gilt als relativ 
sicheres Zeichen für das Vorliegen einer Podotrochlose (POULOS und SMITH 1988). Nach 
HOTZ und UELTSCHI (1992) stellt die Form der Strahlbeinkanäle das ausschlaggebende Krite-
rium dar. HERTSCH und STEFFEN (1986) finden bei Strahlbeinen mit Veränderungen der Seh-
nengleitfläche in 60,5 % der Fälle Deformierungen der Can. sesamoidales. Formveränderungen 
der Can. sesamoidales stellen sich nach RöLF07 als klein- (bis Senfkorngröße) oder großkolbig 
(Pfefferkorngröße und mehr) bzw. Y-förmig verzweigt dar (GERHARDS et al. 2007). Eine deutli-
che Sklerosierungszone um den Randbereich der Kanäle ist nach HERTSCH et al. (1982) als 
günstiger zu bewerten, als eine unregelmäßige, fleckige Struktur ohne klare Abgrenzung der Rän-
der. Deformierte Can. sesamoidales mit deutlicher Sklerosierungszone zeigen sich nach den Un-
tersuchungen von DIK et al. (1978) und BODENMÜLLER (1983) oft über Jahre unverändert, 
während unscharf begrenzte Aufhellungen zur Ausweitung tendieren. GABRIEL (1998) und 
MERZ (1993) konnten keine Verbindung zwischen Veränderungen in Form und Anzahl der Can. 
sesamoidales und dem Auftreten des Podotrochlose-Syndroms finden. Nach der Meinung ande-
rer Autoren sind Deformationen der Can. sesamoidales eher als Folge einer Arthropathia defor-
mans des Hufgelenks zu sehen (HERTSCH und STEFFEN 1986, POULOS und SMITH 1988). 
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2.5.6 Weiterführende bildgebende Diagnostik 
2.5.6.1 Endoskopie 
Endoskopische Eingriffe in Gelenken ermöglichen eine Beurteilung der Synovialis und der Be-
schaffenheit des Gelenkknorpels (MCILWRAITH 1989). In einer Studie von SCHULZE et al. 
(2008) konnte im Hufgelenk durch eine Arthroskopie eine detailliertere Bewertung v.a. kleiner 
Abnutzungserscheinungen oder Usuren des sichtbaren Gelenkknorpels erfolgen als durch eine 
„Low-Field“-MRT-Untersuchung. Ein weiterer Vorteil der diagnostischen Arthroskopie ist die 
gleichzeitige therapeutische Gelenkspülung. Allerdings ist der einsehbare Gelenkknorpelbereich 
im Hufgelenk aufgrund des kleinen Sichtfensters eingeschränkt, während das MRT eine Darstel-
lung des gesamten Gelenks in drei Ebenen einschließlich des subchondralen Knochens ermög-
licht (SCHULZE et al. 2008). Weitere Nachteile der Arthroskopie sind die höhere Invasivität und 
die benötigte Vollnarkose. 
2.5.6.2 Sonographie 
Die Ultraschalluntersuchung im Hufbereich wird durch die keratinisierte Hufwand und den 
schlechten Kontakt über Strahl und Sohle eingeschränkt (SAGE und TURNER 2000). 
Proximale Anteile der Podotrochlea lassen sich über die Ballengrube mittels eines 7,5 MHz-Sek-
torschallkopfes darstellen, die diagnostische Aussagekraft ist aber eher von geringem diagnosti-
schen Wert (HAUSER et al. 1982, HAUSER 1986, DENOIX 1998). Durch ein transkuneales 
Schallfenster über den Strahl unter Verwendung eines 7,5 MHz-Linearschallkopfes (BUSONI et 
al. 2006) gelingt die Darstellung distaler Anteile der Podotrochlea (SAGE und TURNER 2000, 
BUSONI und DENOIX 2001, GREWAL et al. 2004). Die Ultraschalluntersuchung des Hufgelenks 
beschränkt sich auf die Beurteilung von Gelenkfüllung und Proliferationen der Synovialmembran 
im Bereich des dorsalen Recessus (DYSON 2003). Abhängig von Hufstellung und Position des 
Kronsaumes kann die Darstellung des proximalen Viertels bis Drittels der Kollateralbänder ein-
schließlich ihres proximalen Ansatzes am Kronbein erfolgen (FRISBIE und WERPY 2016). 
2.5.6.3 Szintigraphie 
Die Szintigraphie dient zur Darstellung einer erhöhten Aktivität des Knochenstoffwechsels und ist 
im Hufbereich eine sensitive, aber eher unspezifische Methode (DYSON 2002). Mithilfe einer 
Gammakamera wird die Anreicherung eines radioaktiven Pharmakons (99mTc markiertes Phos-
phonat) an Stellen erhöhter Osteoblasten-Aktivität in sogenannten „hot spots“ (Stellen erhöhter 
Emissionsdichte) dargestellt. Im Hufgelenkbereich kann es insbesondere bei Defekten des Ge-
lenkknorpels oder des subchondralen Knochens zu falsch-negativen Ergebnissen kommen 
(FRISBIE und WERPY 2016). Falsch-positive Ergebnisse sind beispielweise bei Pferden mit 
niedrigen Trachten möglich (DYSON 2002). Eine Auswertung szintigraphischer Ergebnisse sollte 
nur in Kombination mit anderen bildgebenden und klinischen Untersuchungen erfolgen (ROSS 
und STANCY 2003). 
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2.5.6.4 Computertomographie 
Die CT-Untersuchung ermöglicht eine besonders gute Detailerkennbarkeit von Knochenstruktu-
ren und durch Errechnung von Schnittbildern eine räumliche Zuordnung der Strukturen. So ergibt 
sich gegenüber der röntgenologischen Untersuchung eine bessere Detailerkennbarkeit von knö-
chernen Veränderungen (WIDMER et al. 2000, HORSTMANN et al. 2003). Zudem kann der dis-
tale Abschnitt der TBS mit hoher Aussagekraft bewertet werden (TIETJE et al. 2001). Der Ge-
lenkknorpel kann computertomographisch nicht dargestellt werden (TIETJE 1995). Hier kommen 
in letzter Zeit jedoch vermehrt Kontrastmitteluntersuchungen im Rahmen einer Arthrografie zum 
Einsatz, was v.a. zu einer besseren Darstellung von Bändern innerhalb der Gelenke führt (GER-
LACH und OHNESORGE 2017). Auch die Identifikation von synovialen Proliferationen des Huf-
gelenks und der Bursa podotrochlearis wird durch die Arthrografie erleichtert (VALLANCE et al. 
2012). Dennoch erweist sich eine notwendige Vollnarkose und die oft ungenügende Darstellung 
des Weichteilgewebes als nachteilig bei CT-Untersuchungen (O’CALLAGHAN 1991, HORST-
MANN et al. 2003). 
2.5.6.5 Magnetresonanztomographie 
Die MRT-Untersuchung erlaubt eine detailgetreue Darstellung der Weichteilstrukturen und des 
Gelenkknorpels und ist im Hufbereich somit als bildgebendes Diagnostikum von herausragender 
Bedeutung (RIJKENHUIZEN 2006). So können Veränderungen des Hufgelenkknorpels oder des 
subchondralen Knochens, periartikuläre Osteophyten, eine vermehrte Füllung der Hufgelenkkap-
sel oder der Bursa podotrochlearis, synoviale Proliferationen, Läsionen der TBS, Desmitiden der 
Kollateralbänder oder des Lig. ses. distale impar und zystoide Defekte im Huf- bzw. Kronbein 
detektiert werden (SCHNEIDER et al. 2003, DYSON et al. 2003 und 2005, MURRAY et al. 2004, 
ZUBROD et al. 2005, RIJKENHUIZEN 2006). Da die Einschätzung bestimmter Veränderungen 
in der Hufregion beträchtlich variiert (DYSON et al. 2011), wurden sowohl für das Hochfeld-MRT 
(MURRAY et al. 2006), als auch für Untersuchungen mit Niederfeldgeräten Graduierungsche-
mata erarbeitet (STÖCKL et al. 2013a). Der diagnostische Wert des Niederfeld-MRT für die Er-
kennung von Schädigungen der Hufgelenksflächen wurde beschrieben (ZUBROD et al. 2004, 
OLIVE 2010), eine vergleichende Einstufung mit Hilfe von histologischen Untersuchungen liegt 
allerdings noch nicht vor (STÖCKL et al. 2013a). Nach SCHULZE et al. (2008) werden nur Ero-
sionen und Ulzerationen angezeigt, die mindestens 50 % der Knorpeldicke involvieren. Bei Lahm-
heiten aus dem Hufbereich konnten Hufgelenkbefunde im Niederfeld-MRT in 24,1 % der Fälle 
(SILL et al. 2011) im Vergleich zu 31 % mittels Hochfeld-MRT (DYSON et al. 2005) erhoben 
werden. Untersuchungen von STÖCKL et al. (2013b) weisen jedoch mit Signalveränderungen an 
den Gelenkflächen des Hufgelenks in 49,2 % der lahmen Gliedmaßen auf eine nicht unerhebliche 
Beteiligung des Hufgelenks an Lahmheiten aus der Hufregion hin. Ein Zusammenhang zwischen 
dem Auftreten von Hufgelenkveränderungen bei ein- oder beidseitiger Lahmheit war nicht festzu-
stellen und eine Beteiligung am palmaren Hufsyndrom ist anzunehmen (STÖCKL et al. 2013b). 
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2.6 Therapie 
2.6.1 Begleitende konservative Maßnahmen 
2.6.1.1 Hufkorrektur und Beschlag 
Die Hufkorrektur ist besonders bei Pferden mit unregelmäßiger Form und Stellung des Hufes von 
Bedeutung (MCILWRAITH 1989). Vor allem bei Pferden mit langen Zehen, flach eingezogenen 
Trachten und Trachtenzwanghufen sollte die Hufkorrektur zur Wiederherstellung der regelmäßi-
gen Stellung von Huf und Fessel und einer ausgewogenen Hufform dienen (MOYER 1979, MCIL-
WRAITH 1989). Grundsätzlich gilt es einen Beschlag mit zurückgelegtem Abrollpunkt und dämp-
fender Sohle anzuwenden (BREHM et al. 2017a). Auch geschlossene Hufeisen mit zwei Seiten-
kappen und deutlicher Zehenrichtung können verwendet werden (HERTSCH 1990). 
2.6.1.2 Bewegungsprogramm 
Die Einschränkung der Bewegung hängt stark von der Schwere der Verletzung ab und kann von 
einer völligen Immobilisierung des Gelenks durch Verwendung von Cast- oder Schienenverbän-
den über Boxenruhe bis hin zu einer kontrollierten Schrittbewegung reichen (BREHM et al. 
2017b). Zur Vermeidung einer Gelenksteifigkeit sollte eine passive Bewegung des Gelenks oder 
Boxenruhe in Verbindung mit kontrollierter Schrittbewegung erfolgen (BREHM et al. 2017b). Die 
Heilungsdauer von Weichteilgeweben mit Entstehung einer stabilen Narbe nach 4 Wochen und 
der vollständigen Reparatur nach 8 Wochen sollte bedacht werden (BREHM et al. 2017b). 
2.6.2 Medikamentöse Therapie 
Grundsätzlich haben alle Medikamente zur Therapie der Osteoarthritis bis zu einem gewissen 
Grad eine symptomatische Wirkung durch Schmerzlinderung und Hemmung der Gelenkentzün-
dung und werden den symptom-modifying osteoarthritic drugs (SMOADs) zugeordnet (MICHON 
et al. 2010). Einige Medikamente sollen sich auch positiv auf die Gelenkstrukturen insbesondere 
der Knorpelsubstanz (chondroprotektive Therapeutika) auswirken und werden als disease-mo-
difying osteoarthritic drugs (DMOADs) bezeichnet (EHRLE et al. 2013a). 
2.6.2.1 NSAIDs 
Die Wirkung nicht-steroidaler Entzündungshemmer (non-steroidal anti-inflammatory drugs, 
NSAIDs) beruht primär auf der Hemmung der Cyclooxygenase (COX), welches als Enzym der 
Arachidonsäure-Kaskade für die Bildung von Entzündungsmediatoren der Prostaglandin-Gruppe 
zuständig ist (LEES et al. 2004). Die systemische Gabe von NSAIDs bei Gelenkerkrankungen 
dient als palliative Maßnahme der Schmerzlinderung und der Reduzierung der Gelenkentzün-
dung (PALMER und BERTONE 1994). Bei der akuten Synovitis wird der Einsatz von NSAIDs 
befürwortet um die Produktion kataboler Enzyme zu reduzieren, während sie bei längerfristigem 
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Gebrauch in der Behandlung degenerativer Gelenkerkrankungen eher zu einer weiteren Degra-
dation des Gelenkknorpels beitragen (RICHARDSON 1991). Beim Pferd wurde eine signifikante 
Verringerung der Proteoglykansynthese bereits nach 14 tägiger Gabe von Phenylbutazon 
(4,4mg/kg alle 12 Stunden) beschrieben, was eine eventuelle Knorpelschädigung bei längerfris-
tiger Gabe vermuten lässt (BELUCHE et al. 2001).  
In einer Studie von DYSON (1991) wurden 45 Pferde mit positiver Hufgelenkanästhesie ohne 
röntgenologischer Befunde im Sinne einer Podotrochlose behandelt. Davon wurden 6 Pferde ei-
ner Therapie mit Phenylbutazon und dreimonatiger kontrollierter Bewegung unterzogen, wodurch 
bei keinem der Pferde eine Lahmfreiheit zu erzielen war. 
2.6.2.2 Intraartikuläre Corticosteroide 
Corticosteroide besitzen eine starke antiinflammatorische Wirkung durch Hemmung der Leuko-
zytenmigration, Membranstabiliserung von lysosomalen Enzymen und Blockade der Phospholi-
pase A2 (PALMER und BERTONE 1994). Diese effektive Entzündungshemmung führt zu einer 
Reduzierung klinischer Symptome wie Gelenkschwellung und Schmerz (JANSSON 1996). Auf-
grund der Reduzierung knorpeldestruktiver Mediatoren wie IL-1 und TNF-α und der verringerten 
Freisetzung von MMPs werden Corticosteroide den DMOADs zugerechnet (BUSSCHERS et al. 
2010, GARVICAN et al. 2010). Zum Erreichen einer hohen Wirkstoffkonzentration im Zielgewebe 
bei gleichzeitiger Minimierung der systemischen Nebenwirkungen wird die lokale Anwendung be-
vorzugt (EHRLE et al. 2013a). Für die intraartikuläre Therapie beim Pferd finden v.a. die synthe-
tischen Corticosteroide Triamcinolonacetonid (Triamhexal®), Methylprednisolonacetat (Depo 
Medrate®), Betamethasonacetat (Celestovet®) und Dexamethason-21-Palmitat (Lipotalon®) An-
wendung (MCILWRAITH 2011). Hinsichtlich destruktiver Auswirkungen auf den Gelenkknorpel 
und der Gefahr einer iatrogenen Hufrehe wird der Gebrauch von Corticosteroiden kontrovers dis-
kutiert. 
In vitro-Studien zeigten, dass eine intraartikuläre Gabe von Methylprednisolonacetat (MPA) die 
Proteinbiosynthese und die Proteoglykansynthese der Chondrozyten signifikant verringern 
(FUBINI et al. 2001, BYRON et al. 2008). In vivo zeigten FRISBIE et al. (1998) anhand des 
„Equine Osteochondral Fragment Exercise Model“ (EOFEM) eine deutliche entzündungshem-
mende Wirkung von MPA und eine Reduzierung des Lahmheitsgrades (nicht signifikant), jedoch 
wurden negative Veränderungen in der histopathologischen Zusammensetzung des Gelenkknor-
pels festgestellt. Die kombinierte Gabe mit Hyaluronsäure kann den knorpelschädigenden Effekt 
nicht mindern (DOYLE et al. 2005).  
Triamcinolonacetonid (TA) wird hingegen ein chondroprotektiver Effekt zugesprochen, der in ver-
schiedenen in vitro-Studien an equinen Chondrozyten nachgewiesen wurde (BOLT et al. 2008, 
BUSSCHERS et al. 2010, GARVICAN et al. 2010). Auch im EOFEM konnten bei zweimaliger 
Injektion von TA (12 mg/Gelenk), neben einer Reduzierung der Entzündung und dem Grad der 
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Lahmheit, positive Effekte auf die Zusammensetzung von Synovia und Knorpelmatrix festgestellt 
werden (FRISBIE et al. 1997, KAWCAK et al. 1998). Ein erhöhter Knorpelkatabolismus wurde 
hingegen nach dreimaliger Anwendung von TA (12 mg/Gelenk) beobachtet (CÉLESTE et al. 
2005), weshalb von wiederholten Behandlungen abgesehen werden sollte (UNGEMACH 2006) 
bzw. nicht mehr als zwei Anwendungen im wenigstens zweiwöchigen Abstand durchgeführt wer-
den sollten (EHRLE et al. 2013a). 
In vitro hat Betamethasonacetat in niedrigen Konzentrationen keinen hemmenden Effekt auf die 
Proteoglykansynthese (FREAN et al. 2002). Auch bei der intraartikulären Injektion von 30 mg 
Betamethasonacetat in das Mediocarpalgelenk im Rahmen eines EOFEM blieben negative Fol-
gen für den Gelenkknorpel aus (FOLAND et al. 1994). 
2.6.2.3 Hyaluronsäure (HA) 
Hyaluronsäure (HA) ist ein nichtsulfatiertes GAG, wird von den Chondrozyten als auch von den 
Typ-B-Synoviozyten gebildet und schützt die intraartikulären Strukturen aufgrund seiner steri-
schen Konformation und Erhaltung der Gleitfähigkeit der Synovia (HOWARD und MCILWRAITH 
1996). Verschiedene antiinflammatorische und chondroprotektive Eigenschaften werden der HA 
zugeschrieben: Die exogene Zugabe von HA erhöht in vivo die Proteoglykansynthese von Chond-
rozyten (FREAN et al. 1999). Eine Hemmung der Leukozytenaktivität und der Lymphozytenmig-
ration (PARTSCH et al. 1989), sowie eine verringerte Synthese und Freisetzung von Prostaglan-
dinen durch Makrophagen (BALAZS und DENLINGER 1985) wurden beobachtet. Zudem dient 
HA als Radikalfänger (SATO et al. 1988) und kann die Freisetzung von Superoxiden durch poly-
morphkernige Leukozyten vermindern (LARSEN et al. 1992). Der Einfluss auf die Gelatinasen 
MMP-2 und MMP-9 ist nach CLEGG et al. (1998) fragwürdig. In einer humanmedizinischen Stu-
die konnte bei Patienten mit beginnender OA im Kniegelenk bei Verwendung verschiedener HAs 
sowohl eine verminderte Expression von MMP-2 und MMP-9, als auch eine verringerte Proteo-
lyse durch Hemmung des Plasminogen Aktivators, gezeigt werden. Dabei waren die positiven 
Effekte auf den Gelenkknorpel mit zunehmendem Molekulargewicht der HA größer (HSIEH et al. 
2008). Die Genexpression von PGE2, IL-6 und MMP-3 von synovialen Fibroblasten konnte durch 
HA vermindert werden (SANTANGELO et al. 2007). Ein geringgradig analgetischer Effekt der HA 
durch Herabsetzung der Sensitivität der artikulären Nozizeptoren wurde nachgewiesen (GO-
THON et al. 1993, GOMIS et al. 2004).  
In vivo (EOFEM) wurde nach dreimaliger intraartikulärer Behandlung mit HA (20 mg) im Abstand 
von einer Woche eine signifikant geringere Fibrillation des Gelenkknorpels beobachtet (FRISBIE 
et al. 2009a). In einer Studie von GAUSTAD und LARSEN (1995) führte die intraartikuläre HA-
Therapie (20mg, ein- bis zweimalige Anwendung) von natürlich aufgetretener Arthritis bei 77 Tra-
bern zu einer signifikanten Lahmheitsreduzierung im Vergleich zur Placebogruppe. 
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2.6.2.4 Kombinierte Anwendung HA/Corticosteroid 
MCILWRAITH (2010) hält die alleinige intraartikuläre Anwendung von HA nützlich zur Therapie 
von milden bis moderaten Formen der Synovitis, erachtet aber in vielen klinischen Fällen die 
Zugabe eines Corticosteroids für notwendig. Diese kombinierte Anwendung wird von Pferdeprak-
tikern v.a. im akuten Stadium der OA gegenüber PSGAG favorisiert (FERRIS et al. 2011). Die 
cortisonbedingte Freisetzung von Proteoglykanen aus der Knorpelmatrix fällt nach Kombination 
mit HA geringer aus (RONÉUS et al. 1993). 
LINDHOLM et al. (2002) berichten von 169 Pferden mit traumatischer Arthritis des Fesselgelenks, 
von denen 68 % durch eine einmalige intraartikuläre Injektion von HA und Betamethason nach 3-
4 Wochen lahmfrei waren. 
Klinische Studien zur intraartikulären Therapie der Podarthritis liefern unterschiedliche Ergeb-
nisse hinsichtlich des Erreichens eines Therapieerfolges im Sinne einer Lahmfreiheit (Tabelle 8). 
Tabelle 8: Klinische Studien und deren Erfolgsquoten zur Therapie der Podarthritis 
Autoren Patientenzahl 
Heilung 
absolut prozentual 
Intraartikuläre HA-Therapie 
DYSON (1991) 33 11 33 % 
RUPP (1993) 49 25 51 % 
HÖPPNER (1993) 30 20 67 % 
COCHRAN (1990)1 23 20 87 % 
Intraartikuläre Therapie HA + Cortison 
DYSON (1991)2 2 0 0 % 
JÖSTINGMEIER (2009)3 27 17 63 % 
TURNER und ANDERSON (1996)4 16 12 75 % 
1 Kombinierte Behandlung mit HA und Cortison bei acht Patienten 
2 erfolglos vorbehandelt mit HA; Cortison = MPA 
3 Cortison = Betamethason 
4 Cortison = Betamethason; Nachbehandlungen mit HA ohne Cortison 
2.6.2.5 Polysulfatierte Glykosaminoglykane (PSGAG) 
PSGAGs sind sulfatierte Polysaccharide und bestehen aus Chondroitinsulfat und Glykosamino-
glykan, welche als Bestandteile der Proteoglykane an der Bildung der Knorpelmatrix beteiligt sind. 
Neben dem pflanzlich hergestellten Pentosanpolysulfat findet v.a. das aus bovinen Tracheal- und 
Lungengewebe extrahierte PSGAG (Adequan®) therapeutische Anwendung, welches den 
DMOADs zugerechnet wird (MCILWRAITH 2011). In vitro haben PSGAGs einen stimulierenden 
Effekt auf die Proteoglykansynsthese von equinen Chondrozyten und wirken der IL-1 induzierten 
Suppression entgegen (FREAN et al. 2002). In normalem und osteoarthritisch verändertem equi-
nen Knorpel konnten sowohl in Knorpelexplantaten als auch in Zellkulturen erhöhte Synthesera-
ten von Glykosaminoglykanen und Kollagen durch den Einfluss von PSGAG erzeugt werden 
(GLADE 1990). In einer anderen Studie hingegen hatte PSGAG keinen signifikanten Einfluss auf 
die Größe der Proteglykan-Monomere und eine dosisabhänige Inhibition der Proteoglykansyn-
these zur Folge (CARON et al. 1991 und 1993). In Konzentrationen, die nur nach intraartikulärer 
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aber nicht nach systemischer Gabe im Gelenk zu erreichen sind, hat HA und PSGAG einen an-
tiinflammatorischen Effekt durch Hemmung von PGE2 (FREAN und LEES 2000). Im Gegensatz 
zu Phenylbutazon, Flunixin, Betamethason und HA hat PSGAG eine hemmende Wirkung auf 
MMP-3 (MAY 1988). 
Für die intraartikuläre Anwendung beim Pferd, wurde im EOFEM nach dreimaliger Anwendung 
von 250mg PSGAG eine geringere Gelenkfüllung im Vergleich zur HA-Behandlung festgestellt. 
Histologisch reduzierte PSGAG die Vaskularisation und subintimale Fibrosierung der Synovial-
membran (FRISBIE et al. 2009a). In einer Studie über die intraartikuläre Anwendung von PSGAG 
bei traumatischer Arthritis, konnte eine signifikante Verringerung des Lahmheitsgrades im Ver-
gleich zur Placebogruppe beobachtet werden (GAUSTAD und LARSEN 1995). Aufgrund der er-
höhten Gefahr einer Gelenkinfektion sollte die intraartikuläre Anwendung von PSGAG mit einem 
Antibiotikum wie Amikacin kombiniert werden (GUSTAFSON et al. 1989a, 1989b). 
Eine retrospektive Studie über Pferde mit positiver Hufgelenkanästhesie gibt den Behandlungs-
erfolg, im Sinne einer Rückkehr zum vorherigen Leistungsniveau über mindestens ein Jahr, bei 
der intraartikulären PSGAG-Therapie (250mg, dreimalig) mit 67 % und bei der intraartikulären 
MPA-Therapie (einmalig) mit 46 % an (KRISTIANSEN und KOLD 2007). 
2.6.2.6 Pentosanpolysulfat (PPS) 
Pentosanpolysulfat (PPS) ist ein Heparinoid und aufgrund seines pflanzlichen Ursprunges aus 
der Hemicellulose der Rotbuche keine potentielle Quelle für Kontaminanten wie Prionen, Proteine 
oder Phospholipide und wird als DMOAD klassifiziert (GHOSH 1999). Das Natriumsalz von PPS 
(NaPPS) findet aufgrund seiner antithrombotischen und antilipämischen Wirkung schon lange 
therapeutische Anwendung in Europa, während der Einsatz von NaPPS und seinem Calziumde-
rivat (CaPPS) bei muskuloskeletalen Erkrankungen erst seit relativ kurzer Zeit untersucht wird 
(LITTLE und GHOSH 1996). 
In einem in-vitro-Modell wurde gezeigt, dass NaPPS die Zellaktiviät von humanen Chondrozyten 
nach Exposition mit Iodessigsäure erhält und die Aufnahme von Proteoglykanen in die EZM ver-
bessert (COSTESEQUE et al. 1986). In lapinen Chondrozytenkulturen hat die Zugabe von 
NaPPS in niedrigen Konzentrationen eine erhöhte Sekretion von Proteoglykanen zur Folge, wo-
bei höhere Konzentrationen inhibitorisch wirken (COLLIER und GHOSH 1989). FREAN et al. 
(2002) weisen eine gesteigerte Proteoglykansynthese equiner Chondrozyten unter dem Einfluss 
von PPS nach. In humanen synovialen Fibroblasten aus osteoarthrtisch veränderten Gelenken 
steigert PPS die HA- und DNA-Synthese und führt zur Bildung größerer HA-Moleküle. Zudem 
wirkt PPS der suppressiven Wirkung von Corticosteroiden (Hydrocortison) entgegen (HUTADI-
LOK et al. 1988). In humanen kultivierten Synoviozyten aus rheumatoiden und osteoarthritischen 
Gelenken stimuliert PPS die HA-Synthese (JIMENEZ und DODGE 1997). 
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Auch eine entzündungshemmende Wirkung wurde erstmals durch KALBEHN et al. (1970) dar-
gestellt, indem eine Reduzierung von künstlich induzierten Ödemformen bei Ratten unter dem 
Einfluss von NaPPS beobachtet wurde. KALBEHN (1972) schlussfolgerte, dass die breite antiin-
flammatorische Wirkung von NaPPS auf der Stabilisierung des peripheren Gefäßsystems und 
einer verbesserten Mikrozirkulation im entzündeten Gewebe beruht. So zeigen WALB et al. 
(1971) eine Hemmung des Komplementsystems durch NaPPS. Dieser antikomplementäre Effekt 
von NaPPS wird von BERTHOUX et al. (1977) in vitro und in vivo bestätigt und für eine reduzierte 
Freisetzung von humoralen Entzündungsmediatoren verantwortlich gemacht. In einem Kanin-
chenmodell konnte durch orale Verabreichung von CaPPS eine Reduzierung von IL-6 als auch 
eine Unterhaltung der Proteoglykansynthese erreicht werden, wobei kein Einfluss auf PGE2- oder 
Leukozytengehalte feststellbar waren (SMITH et al. 1994). Eine Hemmung von MMP-3 wurde 
durch NETHERY et al. (1992) nachgewiesen. Ein nennenswerter Einfluss auf die Gelatinasen 
MMP-2 und -9 ist nach CLEGG et al. (1998) fragwürdig, da ausreichende Konzentrationen über 
den notwendigen Zeitraum nicht erreicht werden können. Auf die Aggrekanasen ADAMTS4 und 
ADAMTS5 wirkt PPS inhibitorisch, indem es zu einer erhöhten Produktion und Sensibilisierung 
von TIMP-3 kommt (TAKIZAWA et al. 2000 und 2008, TROEBERG et al. 2008). In vitro fördert 
PPS die Proliferation und chondrogene Differenzierung von humanen mesenchymalen Vorläu-
ferzellen und reduziert Knochenneubildungen (GHOSH et al. 2010). 
Die Mikrozirkulation des subchondralen Knochens wird in osteoarthritisch veränderten Gelenken 
durch Immunreaktionen oder Fibrin- bzw. Lipidthromben gestört und kann zu avaskulären Kno-
chennekrosen führen (CHERAS et al. 1993). Somit erweist sich der antithrombotische und an-
tilipämische Effekt von PPS bei der OA-Therapie als vorteilhaft (GHOSH und CHERAS 2001). 
Eine Verbesserung der Durchblutung des subchondralen Knochens kann sich bei OA-Patienten 
insofern positiv auswirken, dass Osteozyten besser versorgt und der Schmerz, der durch Hy-
poperfusion und erhöhtem intraössärem Druck durch Gefäßverschlüsse entsteht, reduziert wird 
(GHOSH et al. 1992). 
In vivo zeigten die Kniegelenke von Schafen nach intraartikulärer NaPPS-Therapie bessere klini-
sche Parameter und histologisch geringere Knorpelschäden (GHOSH et al. 1993). In einer rand-
omisierten Studie an Hunden mit chronischer OA führte die viermalige wöchentliche subkutane 
Gabe von NaPPS in einer Dosierung von 3 mg/kg zu einer signifikanten Verbesserung der Lahm-
heit und anderer klinischer Scores im Vergleich zur Placebogruppe (READ et al. 1996). Die Do-
sierung von 1 mg/kg ergab dabei nur eine partielle Verbesserung, während die Dosierung von 5 
mg/kg den geringsten Effekt hatte und teilweise zu Gelenkschmerzen führte, was vermutlich auf 
die PPS-bedingte Freisetzung von Kininen bei hohen Dosierungen zurückzuführen war 
(KALBEHN et al. 1970). Bei iatrogen induzierter OA des Hundes führte die kombinierte Anwen-
dung von intraartikulärem IGF-1 (1µg) und intramuskulärem PPS (2mg/kg in Woche 3 bis 6) ne-
ben einer Reduktion des Mankin-Scores zu einem normalen Erhalt des TIMP-Levels, des MMP-
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Levels als auch dem Gehalt an Kollagenasen und Hydroxyproteinen (ROGACHEFSKY et al. 
1993). Die besseren Ergebnisse im Vergleich zur alleinigen IGF-1-Applikation vermuteten die 
Autoren in einer PPS-bedingten Reduzierung des enzymatischen Abbaus von IGF-1 bindenden 
Proteinen und Rezeptoren. 
In einer humanmedizinischen placebokontrollierten Pilotstudie wurde die viermalige intramusku-
läre Anwendung von NaPPS bei Patienten mit Kniegelenkarthrose untersucht. Dabei wurde nach 
Beendigung der Therapie über 20 Wochen eine signifikante Verbesserung des Schmerzes in 
Ruhe und der Gelenkbeweglichkeit, sowie über acht Wochen eine signifikante Verbesserung des 
Schmerzes im Gehen und der allgemeinen Gelenkfunktion beobachtet (GHOSH et al. 2005). Die 
intraartikuläre Anwendung von NaPPS bei Patienten mit Kniegelenkarthrose führte zu einer er-
höhten Viskosität der Synovia und einem höheren Molekulargewicht der synovialen HA (ADAM 
et al. 1996). 
Beim Pferd wurde in vivo bislang nur die systemische Gabe von PPS untersucht. 
Bei Rennpferden mit chronischer OA führte die intramuskuläre Anwendung (2-3 mg/kg, einmal 
wöchentlich über vier Wochen) zwar zu einer Verbesserung der klinischen Symptomatik, eine 
Lahmfreiheit konnte jedoch nicht erreicht werden (LITTLE und GHOSH 1996). 
In einer Studie von FULLER et al. (2002) konnte gezeigt werden, dass eine einzelne intramusku-
läre Injektion von CaPPS (2 mg/kg) zu einer ausreichenden Konzentration in der Synovia und 
damit zu einem therapeutischen Effekt führen kann.  
Die intramuskuläre Anwendung von NaPPS in einer Dosierung von 3mg/kg einmal wöchentlich 
über vier Wochen führte bei Pferden im EOFEM-Modell zu einer signifikant geringeren Knorpel-
fibrillation (MCILWRAITH et al. 2012). Eine Verbesserung der klinischen Parameter wie Lahm-
heitsgrad, Beugeprobe oder Gelenkfüllung, als auch eine Erhöhung des synovialen Chondroitin-
sulfat-Gehaltes wurden beobachtet, auch wenn die Unterschiede nicht signifikant waren. Da der 
Chondroitinsulfat-Gehalt auch in gesunden Gelenken anstieg, wird von einer systemischen Hoch-
regulierung der Aggrekan-Synthese ausgegangen. 
Zur Sicherheit der intraartikulären Anwendung beim Pferd verglichen KWAN et al. (2012) die 
kombinierte Anwendung von PPS und Glucosamin mit der lokalen Injektion von Kochsalz in den 
beiden Karpalgelenken von 10 Pferden. In beiden Gruppen wurde eine geringe Synovitis nach 
der Injektion festgestellt. Da keine signifikanten Unterschiede zur Behandlung mit Kochsalz vor-
lagen, wurde die Entzündungsreaktion auf die Arthrozentese zurückgeführt und die Medikamente 
als sicher für den Gebrauch am Pferd eingestuft. 
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2.6.2.7 Autologous Conditioned Plasma® (ACP) 
Autologes thrombozytenreiches Plasma oder auch „autologous platelet enriched product“ (APP) 
ist eine mittels Zentrifugation (Plasmapherese) hergestellte autologe Plasmafraktion und beinhal-
tet hohe Konzentrationen an Thrombozyten (TZ) und Wachstumsfaktoren (GF, „growth factors“), 
geringe Konzentrationen an Leukozyten und keine Erythrozyten (TEXTOR 2011). 
Das zu den APPs zählende und wohl bekannteste „platelet rich plasma“ (PRP) sollte laut Defini-
tion eine TZ-Konzentration von mindestens 200 x 109 TZ/l aufweisen (BOSWELL et al. 2012). 
MARX (2001) hingegen sieht die Mindestkonzentration bei 1000 x 109 TZ/l, während HALL et al. 
(2009) PRP als Plasma definieren, dessen TZ-Konzentration höher als im Vollblut ist. Zur Her-
stellung von PRP haben sich in der Pferdemedizin vor allem verschiedene Doppelzentrifugati-
onsmethoden durchgesetzt (ARGÜELLES et al. 2006, IONITA et al. 2014). 
Autologous Conditioned Plasma® (ACP, Arthrex GmbH, Deutschland) ist eine vereinfachte Auf-
bereitungsform eines APP, bei dem durch Verwendung eines patentierten Doppelspritzensys-
tems nur ein einziger Zentrifugationsschritt benötigt wird. Im Gegensatz zum herkömmlichen PRP 
wird dabei das ganze Plasma injiziert, was eine geringere TZ-Konzentration zur Folge hat (KIS-
SICH et al. 2012). Als optimale Zentrifugationsparameter für die ACP-Herstellung aus Pferdeblut 
validieren KISSICH et al. (2012) 1100 Umdrehungen pro Minute (U/min) bei einer Laufzeit von 5 
Minuten, um eine signifikante Erhöhung der TZ (149 ± 20 % bzw. 219 ± 61 x 109 /l) und GF-Kon-
zentration (TGF-β1 1,4 ± 0,04 ng/ml, PDGF-BB 1,58 ± 0,07 ng/ml) bei gleichzeitiger Reduktion 
der Leukozyten (11,9 ± 3,9 % bzw. 0,8 ± 0,3 x 109 /l) im Vergleich zum Vollblut zu erreichen. 
GF und verschiedene Zytokine sind in den α-Granula der TZ enthalten und werden erst nach 
Aktivierung der TZ durch Thrombozytenagonisten (Thrombin, Kollagen, Kalzium, ADP, Thrombo-
xan A2, Noradrenalin, Serotonin) bzw. durch mechanischen Scherkontakt freigesetzt (SCHRÖR 
2001, EPPLEY et al. 2004). Die exogene Aktivierung der Thrombozyten erscheint unnötig, da 
ruhendes wie auch mit CaCl2 (Calciumchlorid) aktiviertes PRP in vitro wie auch nach intraartiku-
lärer Verabreichung in gesunde Fesselgelenke zu einem signifikant gesteigerten Gehalt an GF in 
der Synovia führt (TEXTOR et al. 2013). Thrombin-aktiviertes PRP hingegen führte in dieser Stu-
die zu Entzündungsreaktionen durch Erhöhung der Zytokine TNFα und IL-6.  
Als regenerative Therapie mit anaboler Wirkung wird der Effekt von APPs vor allem auf die GF 
zurückgeführt. Hervorzuheben ist dabei einerseits TGF-β1 (transforming growth factor β1) durch 
Steigerung der Kollagensynthese (HABER et al. 2003) und andererseits PDGF-BB (platelet-deri-
ved growth factor BB) mit seiner chemotaktischen und zellproliferationssteigernden Wirkung (A-
NITUA et al. 2004). Die Konzentration dieser GF stehen in einer positiven Korrelation mit der TZ-
Konzentration (SUNDMAN et al. 2011, IONITA et al. 2014). In einer Studie von GIRALDO et al. 
(2013) war die PDGF-BB-Konzentration negativ mit dem Alter der Pferde korreliert und Stuten 
wiesen höhere PDGF-BB-Konzentration gegenüber männlichen Pferden auf. 
Literaturübersicht 
42 
IONITA et al. (2014) verglichen verschiedene Parameter von manuell hergestelltem doppelzent-
rifugiertem PRP (mPRP) mit ACP. Demnach hat mPRP eine 1,2-fach höhere TZ-Konzentration 
(221 ± 60,3 x 109/l), eine 1,7-fach höhere PDGF-BB-Konzentration (1,81 ± 0,58 ng/ml), eine 2-
fach höhere TGF-β1-Konzentration (3,62 ± 1,16 ng/ml) und eine 32,3-fach höhere Leukozyten-
Konzentration (25,8 ± 60,3 x 109/l) als ACP. Der deutlich höhere Leukozytengehalt im mPRP und 
auch die etwas höhere TZ-Konzentration ist auf die zusätzliche Aufnahme des buffy coats zu-
rückzuführen (IONITA et al. 2014). Die Rolle der Leukozyten wird noch immer kontrovers disku-
tiert: einige Autoren raten aufgrund möglicher Entzündungsreaktionen zu möglichst geringen Leu-
kozyten-Konzentrationen in APPs (DOHAN EHRENFEST et al. 2009, MCCARREL und FORTIER 
2009, SUNDMAN et al. 2011, DE LONG et al. 2012). Auf der anderen Seite erfüllen Leukozyten 
zum Teil wichtige Funktionen in der Wundheilung, wie beispielsweise die Eliminierung von Bak-
terien und einige Studien zeigten gute Erfolge mit leukozytenreichen APPs (HALL et al. 2009, 
LOPEZ-VIDRIERO et al. 2010). SCHNABEL et al. (2007) sehen die in Leukozyten enthaltenen 
proinflammatorischen Mediatoren und Enzyme (Zytokine, Sauerstoffradikale, MMPs) als nachtei-
lig für die Geweberegeneration. Es kann sogar zu einer gewebsschädigenden Wirkung kommen 
(EVERTS et al. 2006). Nach intraartikulärer Anwendung lymphozytenreicher APPs wurde bei 
zwei Pferden eine vermehrte Gelenkfüllung nach den ersten beiden Injektionen festgestellt (CAR-
MONA et al. 2005). Das ACP-Doppelspritzensystem erlaubt neben einer sterilen Aufbereitung 
durch Verwendung einer laminaren Durchflusskammer auch eine effektive Reduktion der Leuko-
zyten (KISSICH et al. 2012). 
In der Humanmedizin wurde die erste klinische Studie zur Verwendung von PRP 1998 von MARX 
et al. durchgeführt. Bei der Rekonstruktion von großen (über 5 cm) mandibulären Defekten mit 
spongiösen Knochentransplantaten wurde randomisiert und verblindet PRP zugegeben. Es 
wurde eine signifikante Verbesserung der radiologischen und histologischen Scores der Kno-
chendichte in der PRP-Gruppe festgestellt. Es folgten Berichte über eine signifikant bessere Hei-
lung von komplizierten Wunden bei Verwendung eines autologen Plättchen-Gels (MAZZUCCO 
et al. 2004). In der Sportmedizin wird PRP beim Menschen als auch beim Pferd vor allem zur 
Behandlung von Sehnen- und Bänderverletzungen eingesetzt (SAMPSON et al. 2008, WA-
SELAU et al. 2008). 
In vitro fördert PRP die Zellproliferation von Tenozyten (ANITUA et al. 2005), Osteoblasten 
(OGINO et al. 2006) und mesenchymalen Stammzellen (DOUCET et al. 2005). Die PRP-
Behandlung mesenchymaler Stammzellen verbessert deren chondrogene Differenzierung 
(MISHRA et al. 2009). In porkinen Chondrozyten verstärkte PRP die Zellproliferation und führte 
zu einer erhöhten Knorpelmatrixsynthese durch vermehrte Produktion von Proteoglykanen und 
Kollagen Typ II (AKEDA et al. 2006). Im Kaninchenmodell konnte eine signifikante Zunahme der 
GAG-Synthese in Chondrozytenkulturen festgestellt werden. In vivo führte gleichzeitig die 
intraartikuläre Therapie mit PRP zu einer deutlich verlangsamten Progression der einsetzenden 
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OA (SAITO et al. 2009). SUN et al. (2010) beobachten in einem weiteren Kaninchenmodell eine 
signifikante Verbesserung der Heilung von künstlich erzeugten osteochondralen Defekten nach 
Implantation eines PRP/PLGA (Polylactic-co-Glycolic Acid) - Scaffolds im Vergleich zu 
unbehandelten Gruppen. Auch in einem Hydrogel-basierten Scaffold verbesserte PRP die 
Knorpelregeneration (LEE et al 2012). In Zellkulturen von OA-Patienten induzierte PRP in 
Synoviozyten eine signifikante Erhöhung der HA-Synthese (ANITUA et al. 2007).  
In mehreren humanmedizinischen Studien wurde die Effektivität von PRP bei Osteoarthritiden 
des Kniegelenks untersucht.  
KON et al. (2011) erhielten bessere und längere Erfolge mit der PRP-Therapie als mit der kon-
ventionellen HA-Therapie. Grundsätzlich waren bessere Ergebnisse mit PRP bei geringgradigen 
Knorpelveränderungen und bei jüngeren Patienten erzielt worden. 
In einer anderen randomisierten Studie konnten keine Unterschiede zwischen HA und PRP nach 
dreimaliger intraartikulärer Injektion festgestellt werden (FILARDO et al. 2012a, 2015). So konnte 
eine signifikante Verbesserung der klinischen Symptomatik über 1 Jahr beobachtet werden, auch 
wenn die PRP-Therapie mit signifikant mehr Schmerzreaktionen post injectionem verbunden war. 
Ein positiver Trend bei geringgradigen degenerativen Veränderungen wurde verzeichnet 
(FILARDO et al. 2012a). 
RIBOH et al. (2016) erhielten signifikant bessere Ergebnisse mit leukozytenarmen-PRP als mit 
leukozytenreichen-PRP, Hyaluronsäure oder einem Placebo. Eine erhöhte Inzidenz für Neben-
wirkungen nach der intraartikulären Anwendung (lokale Schwellung, Schmerz) konnte jedoch 
nicht auf einen erhöhten Leukozytengehalt zurückgeführt werden. 
GÖRMELI et al. (2017) führten eine randomisierte, doppelverblindete, placebokontrollierte Studie 
durch und untersuchten die dreimalige intraartikuläre Anwendung von PRP im Vergleich zur ein-
maligen PRP- und HA-Injektion. Bessere klinische Erfolge erzielte die dreimalige PRP-Therapie 
vor allem bei Patienten mit geringgradiger OA, während es bei fortgeschrittener OA keine signifi-
kanten Unterschiede zwischen den Gruppen gab. 
Einfach- und doppelzentrifugiertes PRP zeigten im Therapieerfolg keinen statistisch signifikanten 
Unterschied, außer dass es bei der Doppelzentrifugationsmethode zu mehr Nebenwirkungen im 
Sinne von lokaler Schwellung und Schmerzreaktionen kam (FILARDO et al 2012b). 
ACP wurde in einer placebokontrollierten Studie bei 15 Patienten doppelverblindet angewandt. 
Dabei zeigte die dreimalige intraartikuläre ACP-Injektion im Vergleich zur Placebo-Gruppe eine 
signifikante Verbesserung der klinischen Symptomatik, zudem konnten keine Nebenwirkungen 
beobachtet werden (SMITH 2016). 
Zur intraartikulären Therapie beim Pferd finden sich bislang nur vereinzelte Berichte.  
Literaturübersicht 
44 
In einer Pilotstudie untersuchten CARMONA et al. (2005) die dreimalige intraartikuläre Anwen-
dung von PRP im Abstand von zwei Wochen bei vier Pferden mit radiologischen Anzeichen einer 
OA. Es konnte eine signifikante Verbesserung der Gelenkfüllung und des Lahmheitsgrades fest-
gestellt werden, wobei der stärkste Effekt nach zwei Monaten über einen Zeitraum von acht Mo-
naten beobachtet wurde.  
ABELLANET und PRADES (2009) untersuchten die intraartikuläre Anwendung von PRP bei 42 
Pferden. In Gruppe 1 (12 Pferde mit chronischer Erkrankung und erfolgloser Vorbehandlung mit 
intraartikulärem Corticosteroid) konnten neun Pferde (75 %) wieder auf ihr vorheriges Leistungs-
niveau gebracht werden, von denen drei Pferde (33 %) wieder ein Rezidiv erlitten. In Gruppe 2 
(10 Pferde mit akuter und 20 Pferde mit chronischer Problematik) konnten 21 Pferde (70 %) das 
vorherige Leistungsniveau erreichen, von denen zwei (9,5 %) ein Rezidiv unter Belastung zeig-
ten. Die Faktoren „Chronizität“ und „radiologische Veränderungen“ waren mit einem negativen 
Einfluss auf Prognose und Erfolg der Therapie verbunden. 
MIRZA et al. (2016) führten kinetische Ganganalysen bei 12 Pferden mit mittel- bis hochgradiger 
OA der Vordergliedmaßen vor und nach intraartikulärer PRP-Therapie durch. Das Gangbild nach 
sechs und 16 Wochen zeigte zwar bei drei Pferden zu beiden Zeitpunkten und bei vier Pferden 
zu einem Zeitpunkt ein positives Ergebnis, ein statistisch signifikanter Zusammenhang zur vorher 
durchgeführten intraartikulären Anästhesie konnte jedoch nicht nachgewiesen werden. 
In einer anderen Studie konnten von 20 Sportpferden mit rezidivierender OA des Fesselgelenks 
80 % durch die intraartikuläre Therapie mit autologen Thrombozytenkonzentraten auch nach ein-
jährigem Beobachtungszeitraum noch ihre Leistung erbringen (PICHEREAU et al. 2013). 
2.6.2.8 Autologes Conditioniertes Serum (ACS) 
Die Herstellung von Autologem Conditioniertem Serum (ACS) erfolgt im ersten Schritt durch In-
kubation von Eigenblut mit Borosilikatglasperlen, deren Oberfläche mit Chromium-Sulfat vorbe-
handelt ist und die Monozyten zu einer gesteigerten Produktion von Interleukin-1-Rezeptor Anta-
gonist Protein (IL-1Ra, IRAP) anregen (MEIJER et al. 2003). Im zweiten Schritt erfolgt die Ab-
trennung der korpuskulären Bestandteile vom Serum mittels Zentrifugation (BREHM et al. 
2017b). ACS enthält neben IL-1Ra noch weitere antiinflammatorische Zytokine (u.a. TGF-β, 
PDGF-BB und IL-10), wie auch proinflammatorische Zytokine (u.a. IL-1β, IL-6 und TNF-α), deren 
Einfluss allerdings noch nicht vollständig geklärt ist (MEIJER et al. 2003, RUTGERS et al. 2010, 
HRAHA et al. 2011, IONITA et al. 2016). Dennoch sollte eine Überschreitung der angegebenen 
Inkubationszeit vermeiden werden, um die übermäßige Poduktion von proinflammatorischen Zy-
tokinen zu vermeiden (BREHM et al. 2017b). 
Die Hauptwirkung von ACS beruht auf dem körpereigenen Entzündungshemmer IL-1Ra (BREHM 
et al. 2017b). Dieses soll zur Blockade der IL-1 induzierten Signalwege und einer damit verbun-
denen reduzierten Freisetzung von MMPs, Aggrekanase und PGE2 führen (MCILWRAITH 2011). 
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Die intraartikuläre Gabe von IL-1Ra per Gentransfer bei Pferden mit experimentell induzierter OA 
ergab eine signifikante Verbesserung der klinischen Parameter und positive Effekte auf die his-
tologischen Parameter von Synovialmembran und Gelenkknorpel (FRISBIE et al. 2002). Im E-
OFEM wurde noch 35 Tage nach der letzten Behandlung mit ACS eine erhöhte IL-1Ra-Konzent-
ration in der Synovialflüssigkeit gemessen und signifikant weniger synoviale Hyperplasien und 
Hämorrhagien sowie weniger Knorpelfibrillationen beobachtet (FRISBIE et al. 2007).  
In der Humanmedizin waren Ergebnisse zur Therapie der OA des Kniegelenks vielversprechend, 
wonach die intraartikuläre Gabe von ACS gebenüber HA und Kochsalz eine signifikante Verbes-
serung der klinischen Beobachtungsparameter ergab (BALTZER et al. 2009). Die klinische An-
wendung von ACS bei 262 Pferden, die bereits mit HA und Corticosteroiden vorbehandelt waren, 
erbrachte nach einem Erfahrungsbericht von WEINBERGER (2008) in 76 % der Fälle eine Lahm-
freiheit nach sechs Wochen und in 68 % der Fälle eine Lahmfreiheit unter vorherigem Leistungs-
niveau nach 12 Wochen. Bei 27 Pferden mit positiver Hufgelenkanästhesie wurde in 88,9 % der 
Fälle nach durchschnittlich 3,3 Injektionen mit ACS ein Behandlungserfolg erreicht (JÖSTING-
MEIER 2009). Demgegenüber steht eine retrospektive Studie von WARNER et al. (2016), in der 
nur 8 von 26 Pferden (31 %) mit OA des Hufgelenks das ursprüngliche Leistungsniveau durch 
die ACS-Therapie erreichen konnten und 4 Pferde (15 %) auf einem niedrigeren Leistungsniveau 
einsetzbar waren. 
2.6.2.9 Multipotente mesenchymale Stromazellen (MSC) 
Die häufig auch als mesenchymale Stammzellen bezeichneten MSC zeichnen sich durch ihre 
fibroblastenartige Morphologie aus und werden über ihre Fähigkeit zur Plastikadhärenz sowie ihr 
multi- bzw. tripotentes Differenzierungspotential in Zellen mesenchymaler Gewebe, wie Adipozy-
ten, Chondrozyten und Osteoblasten, in vitro definiert (BREHM et al. 2017b). Die Verbesserung 
der Geweberegeneration durch MSC beruht vermutlich nicht nur auf deren Eigenschaften zur 
Selbsterneuerung und der Differenzierung in Zellen der Binde- und Stützgewebe, sondern auch 
auf der Produktion von Wachstumsfaktoren und der Freisetzung von immunomodulatorischen 
Zytokinen (STEWART und STEWART 2011, BURK et al. 2013, BREHM et al. 2017b). Die als 
„Homing“ bezeichnete Eigenschaft der MSC, beschreibt deren Migration und Verbleib zum bzw. 
am Ort des Erkrankungsgeschehens (BREHM et al. 2017b). Die Gewinnung von adulten MSC 
erfolgt meist aus Knochenmark von Sternum bzw. Hüfthöcker oder aus subkutanem Fettgewebe 
(MUSCHLER et al. 2004). Als weitere Quellen für MSC sind u.a. Nabelschnurblut und peripheres 
Blut zu nennen, die bisher allerdings nur in Einzelfällen klinische Anwendung fanden (BREHM et 
al. 2017b). 
Hinsichtlich des Ursprungs und dem chondrogenen Differenzierungspotential von MSC herrscht 
noch Uneinigkeit. VIDAL et al. (2008) und GIOVANNINI et al. (2008) beobachteten die stärkste 
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chondrogene Differenzierung bei MSC aus Knochenmark. Dies steht entgegen den Untersuchun-
gen von LOVATI et al. (2011) und BURK et al. (2013), wonach MSC aus Knochenmark nur eine 
geringe Differenzierung in die chondrogene Zelllinie aufwiesen. Bei MSC aus Fettgewebe wurde 
teilweise von hohem Differenzierungspotential in mesodermale Zelllinien berichtet (COLLEONI et 
al. 2009, VIDAL et al. 2012; BURK et al. 2013), wohingegen andere Autoren von einem limitierten 
chondrogenen und osteogenen Potential berichten (YOSHIMURA et al. 2007, VIDAL et al. 2008). 
Undifferenzierte Stammzellen, werden im Sinne eines „in-vivo-Tissue-Engineerings“ durch die 
äußeren Bedingungen am Applikationsort zur Differenzierung in den benötigten Zelltyp angeregt 
(BURK et al. 2011).  
Im EOFEM führte zwar die intraartikuläre Applikation von MSC aus Knochenmark im Vergleich 
zu denen aus Fettgewebe zu besseren Ergebnissen, eine Empfehlung zur Therapie der OA mit 
MSC konnte jedoch aufgrund ungenügender Signifikanz nicht ausgesprochen werden (FRISBIE 
et al. 2009b). Die Applikation der MSC nach 14 Tagen war hier jedoch möglicherweise ein zu 
früher Behandlungszeitpunkt, da Hinweise auf einen Tropismus der MSC für geschädigte Zellen, 
wie Knorpelfibrillationen, vorliegen (LUYTEN 2004, FOX et al. 2007, FRISBIE und SMITH 2010). 
BROECKX et al. (2014a) untersuchten die Anwendung von allogenen MSC aus peripherem Blut 
in Kombination mit PRP bei natürlich auftretender OA des Pferdes. Einschlusskriterium war eine 
Lahmheitsdauer von mindestens acht Wochen. Dabei führte die kombinierte Anwendung von 
PRP und MSC zu einem signifikant besseren Therapieergebnis als die alleinige PRP-Therapie 
im Hinblick auf die Entwicklung des Clinical Severity Scores. In einer zweiten Studie wurde der 
Unterschied zwischen nativen MSC und chondrogen induzierten MSC in Kombination mit PRP 
untersucht (BROECKX et al. 2014b). Chondrogen induzierte MSC führten in Bezug auf die Wie-
deraufnahme einer Belastung zu insgesamt höheren Scores, ein signifikanter Unterschied war 
jedoch nicht festzustellen. 
Bei experimentell induzierter OA durch mediale Meniskotomie und Resektion des kranialen 
Kreuzbandes im Ziegenmodell führte die intraartikuläre Applikation von MSC sechs Wochen spä-
ter zu einer guten Regeneration der Menisken und zu einem verzögerten Fortschreiten der OA 
(MURPHY et al. 2003). Diese Beobachtungen konnten in einem ähnlichen Modell an Schafen 
durch laterale Meniskotomie und Applikation von MSC nicht bestätigt werden (DELLING et al. 
2015). 
Bei Pferden mit Meniskusschäden konnte mit der intraartikulären Anwendung von MSC aus Kno-
chenmark im Rahmen einer multizentrischen Studie gute Erfolge verzeichnet werden (FERRIS et 
al. 2014). Dies wird durch eine humanmedizinische, randomisierte, doppel-verblindete Studie be-
stätigt, in der die kombinierte HA und MSC-Therapie mit 50 Millionen Zellen der Therapie mit 150 
Millionen Zellen überlegen war und MSC insgesamt zu besseren Erfolgen als die alleinige HA-
Therapie führten (VANGSNESS et al. 2014). 
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Knorpeldefekte zeigten mit der kombinierten Behandlung durch arthroskopische Mikrofrakturie-
rung und anschließender intraartikulärer Applikation von MSC eine deutlich bessere Heilungsten-
denz in der makroskopischen, histologischen und magnetresonanztomographischen Beurteilung 
als durch die alleinige Mikrofrakturierung (MCILWRAITH et al. 2010, FRISBIE 2011). 
2.6.2.10 Polyacrylamid Hydrogel (PAAHG) 
Polyacrylamid-Hydrogel besteht zu 97,5 % aus sterilem Wasser und 2,5 % aus Polyacrylamid, 
einem Polymer aus großen Molekülen und besitzt elastische, nichtresorbierbare, atoxische und 
visköse Eigenschaften (CHRISTENSEN et al. 2003). Beim Menschen wird es seit längerer Zeit 
vor allem in der Plastischen Chirugie, wie auch bei Stress induzierter Inkontinenz der Frau, als 
Weichteilfüller mit langanhaltendem Effekt eingesetzt (BREITING et al. 2004, LOSE et al. 2006).  
Die Wirkung im Gelenk beruht vermutlich zum einen auf der Verbesserung der Viskoelastizität 
der Synovia und zum anderen auf einem Langzeiteffekt, indem durch Gefäßeinsprossung und 
molekularem Wasseraustausch eine Integration des Gels in das Weichteilgewebe erfolgt 
(CHRISTENSEN et al. 2003, FERNÁNDEZ-COSSIO und CASTAÑO-OREJA 2006).  
Gerade bei therapieresistenter OA des Hufgelenks stehen als Ultima Ratio nur die Arthrodese 
und die Neurektomie als chirurgische Methoden zur Verfügung (FÜRST und LISCHER 2012, LI-
SCHER und AUER 2012).  
In einer Pilotstudie konnte die intraartikuläre Applikation von PAAHG bei 12 Pferden mit therpa-
pieresistenter OA des Hufgelenks in acht Fällen eine Lahmfreiheit, bei zwei Pferden eine Verbes-
serung und bei zwei Pferden keine Veränderung der Lahmheit nach sechs Monaten verzeichnet 
werden (JANSSEN et al. 2012). Bei experimentell induzierter OA im Ziegenmodell konnte gezeigt 
werden, dass sich PAAHG in die Synovialmembran integriert und in 3 von 4 Fällen eine Lahm-
freiheit nach vier Monaten zu erzeugen war (TNIBAR et al. 2014). 
In einer multizentrischen Studie wurden 43 Pferde mit OA des Fesselgelenks oder eines der Kar-
palgelenke mit PAAHG behandelt und über 24 Monate beobachtet. Dabei konnte eine signifikante 
Reduzierung des Lahmheitsgrades und der Gelenkfüllung erreicht werden. Nach vier Wochen 
waren 59 % der Patienten lahmfrei, nach sechs Monaten 79 % und nach zwei Jahren konnte bei 
82,5 % der Pferde keine Lahmheit mehr festgestellt werden. Demzufolge wurde auf einen lang-
anhaltenden Effekt von PAAHG geschlossen (TNIBAR et al. 2015).  
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3 Material und Methoden 
Im Rahmen dieser prospektiven randomisierten Studie wurde eine vergleichende Betrachtung 
des Behandlungserfolgs der intraartikulären Injektion von autologem konditioniertem Plasma mit 
der intraartikulären Injektion von Pentosanpolysulfat bei Pferden mit positiver Hufgelenkanästhe-
sie vorgenommen. Die Ergebnisse wurden im Sinne einer Case Control Study mit der konventio-
nellen intraartikulären kombinierten Behandlung mit Natriumhyaluronat und Betamethason (Ce-
lestovet®) verglichen. 
3.1 Therapieziel 
Als Therapieziel wurde die Heilung der Patienten angestrebt. Dies galt als erreicht, wenn die 
Patienten sechs Monate nach der Erstuntersuchung lahmfrei waren und wieder auf ihrem ur-
sprünglichen Leistungsniveau eingesetzt wurden. 
3.2 Wissenschaftliche Fragestellung 
Im Rahmen dieser Studie sollen folgende Fragen geklärt werden: 
1. Inwieweit führt die lokale Behandlung der Hufgelenkentzündung bei Pferden mit ACP einer-
seits und PPS andererseits zum Therapieerfolg? 
2. Bestehen Unterschiede zur konventionellen Behandlung mit Hyaluronsäure und Corticoste-
roiden? 
3. Wie entwickelt sich der Lahmheitsgrad in Abhängigkeit von der Therapieform 
4. Wie entwickeln sich weitere klinische Parameter in Form eines Clinical Severitiy Scores 
(CSS) in Abhängigkeit von der Therapieform? 
5. Wieviel Injektionen werden durchschnittlich bis zum Eintritt der Lahmfreiheit benötigt? 
Diese Fragen wurden unter Voraussetzung der Nullhypothese H0 überprüft: 
„Es gibt keinen Unterschied in der Wirksamkeit zwischen ACP bzw. PPS und der konventionellen 
Therapie mit HA und Cortison“. 
Die Nullhypothese kann verworfen werden, wenn ein signifikanter Unterschied zwischen Thera-
pieerfolgen in den verschiedenen Gruppen festgestellt werden kann. 
3.3 Studienumfang 
Vor Beginn der Studie wurde eine Abschätzung der erforderlichen Patientenzahl vorgenommen 
(Power Analysis). Dies dient dem Zweck, dass ein tatsächlich vorhandener Effekt in der Studie 
mit einer hohen Wahrscheinlichkeit als statistisch signifikant aufgedeckt werden kann. 
Als Beobachtungsparameter zur Beurteilung des Therapieerfolges diente der Lahmheitsgrad der 
Patienten. Um eine Fallzahlschätzung durchzuführen, mussten hierzu Annahmen über Mittel-
werte und Standardabweichungen getroffen werden. Nach Festlegung von Signifikanzniveau und 
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Power konnte so mittels eines unverbundenen t-Tests die benötigte Größe der Stichproben be-
rechnet werden. 
Zwar liegen bereits einige klinische Studien zur intraartikulären Therapie mit ACP/PPS vor, je-
doch beschäftigen sich diese entweder mit anderen Pathologien oder Gelenken, legten andere 
Beobachtungsparameter fest oder wurden an anderen Spezies durchgeführt. Somit mussten not-
wendige Mittelwerte und Standardabweichungen geschätzt und in einem offenen Verfahren im 
Laufe der Studie überprüft werden. 
Die Dissertation von JÖSTINGMEIER (2009) sollte dabei einen Anhaltspunkt geben. Im Rahmen 
dieser Studie wurden an der Tierärztlichen Klinik für Pferde in Steinhagen-Brockhagen in der Zeit 
von April 2005 bis Oktober 2006 insgesamt 54 Pferden mit positiver Hufgelenkanästhesie in zwei 
Gruppen unterteilt und entweder mit Hyaluronsäure und Betamethason (Gruppe I) oder mit ACS 
(Gruppe II) behandelt. Behandlungsgruppe I stellt dabei durch Verwendung einer konventionellen 
Therapiemethode eine gute Vergleichsgrundlage für die vorliegende Arbeit dar. Hier waren 63 % 
der Pferde nach 6 Monaten unter Erlangung des vorherigen Leistungsniveaus lahmfrei (Anhang 
A). Als Mittelwert kann hier die Differenz des durchschnittlichen Lahmheitsgrades zu einem be-
stimmten Beobachtungszeitpunkt und dem durchschnittlichen Lahmheitsgrad vor Beginn der 
Therapie dienen. 
Da sowohl bei der ACP-Therapie als auch bei der Therapie mit PPS eher mit mittelfristigen posi-
tiven Effekten gerechnet wurde, sollte eine erste Überprüfung zum Zeitpunkt t2 (21 - 28 Tage nach 
Therapiebeginn) stattfinden. Zu diesem Zeitpunkt ergaben die Beobachtungen von JÖSTING-
MEIER (2009) nach Therapie mit Hyaluronsäure und Betamethason eine durchschnittliche Ver-
besserung des Lahmheitsgrades von 1,55 (Standardabweichung 0,64). 
Da keine vergleichbaren Studien mit ähnlichen Bedingungen bzw. Beobachtungsparametern 
existieren, wurden Mittelwerte und Standardabweichungen für die ACP- bzw. PPS-Gruppen ge-
schätzt. Hierzu wurde klinikintern diskutiert und auch klinische Erfahrungen berücksichtigt. Da die 
Schätzung solcher Daten relativ ungenau ist, wurde in einem offenen Verfahren gearbeitet. Dies 
bedeutet, dass zu einem späteren Zeitpunkt Mittelwerte und ihre Standardabweichungen berech-
net werden und so die Annahme überprüft und gegebenenfalls angepasst werden kann. 
Es wurde angenommen, dass die durchschnittliche Verbesserung des Lahmheitsgrades zum 
Zeitpunkt t2 durch die ACP- bzw. PPS-Therapie der konventionellen Therapie um durchschnittlich 
0,5 überlegen sein könnte. Dies ergibt einen geschätzten Mittelwert (Verringerung des durch-
schnittlichen Lahmheitsgrades zum Zeitpunkt t2) für die ACP- bzw. PPS-Gruppe von 2,05. Setzt 
man eine ähnliche Standardabweichung von 0,64 voraus, ergibt sich eine Effektgröße von 0,78. 
Die Wahrscheinlichkeit für den Fehler erster Art, also das irrtümliche Verwerfen der Nullhypo-
these, sollte α = 0,05 nicht überschreiten. Damit liegt das Signifikanzniveau bei 5 %. 
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Die Wahrscheinlichkeit für den Fehler zweiter Art, also die irrtümliche Annahme der Nullhypo-
these, obwohl ein Unterschied zwischen den Präparaten besteht, sollte nicht größer als β = 0,2 
sein. Somit ergibt sich eine Teststärke bzw. Power (1 – β) von 80 %. 
Die Berechnungen erfolgten mit dem Programm G*Power (Version 3.1.9.2., Franz Faul, Univer-
sität Kiel). Diese ergaben eine notwendige Fallzahl von 22 Patienten je Gruppe, um eine Effekt-
größe von 0,80 statistisch signifikant nachzuweisen (Anhang B). 
Eine erstmalige Überprüfung während der Studie (offenes Verfahren) erfolgte nach sechs Be-
obachtungen je Gruppe zum Zeitpunkt t2. Die Ergebnisse finden sich in Tabelle 9: 
Tabelle 9: Lahmheitsgrade nach 6 Beobachtungen 
ACP-Gruppe t0 t1 ∆(t0/t1) t2 ∆(t0/t2) 
Patient 1 3 1 2 1 2 
Patient 2 3 3 0 3 0 
Patient 3 3 3 0 1 2 
Patient 4 2 1 1 0 2 
Patient 5 3 2 1 1 2 
Patient 6 2 0 0 0 2 
Mittelwert 2,66 1,66 1,00 1,00 1,67 
SD σ 0,51 1,21 0,89 1,09 0,81 
PPS-Gruppe t0 t1 ∆(t0/t1) t2 ∆(t0/t2) 
Patient 1 3 1 2 0 3 
Patient 2 3 2 1 1 2 
Patient 3 3 2 1 2 1 
Patient 4 2 2 0 0 2 
Patient 5 2 0 2 0 2 
Patient 6 3 2 1 0 3 
Mittelwert 2,66 1,50 1,17 0,50 2,17 
SD σ 0,51 0,83 0,75 0,83 0,75 
 
Die Verbesserung des Lahmheitsgrades lag in der ACP-Gruppe nach den ersten sechs Beobach-
tungen bei 1,67 (Standardabweichung 0,81) und in der PPS-Gruppe bei 2,17 (Standardabwei-
chung 0,75). Die Effektgröße der ACP-Gruppe betrug somit 0,16 und in der PPS-Gruppe 0,88. 
Um eine statistisch signifikante Aussagekraft über Unterschiede in der Wirksamkeit treffen zu 
können, wären demnach für die ACP-Gruppe 480 Patienten und für die PPS-Gruppe aufgrund 
der höheren Effektgröße nur 18 Patienten notwendig gewesen. 
Unter Berücksichtigung des Patientenaufkommens wurde sich an der errechneten Stichproben-
größe der PPS-Gruppe orientiert. Um eventuelle Ausfälle zu kalkulieren wurde so eine Gesamt-
fallzahl von 40 Patienten geplant. Berechnungen mittels G*Power finden sich in Anhang C. 
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3.4 Untersuchungsmethodik 
3.4.1 Einschlusskriterien 
Für die Aufnahme in die vorliegende Studie galten folgende Einschlusskriterien:  
• gering- bis hochgradige Vorderbeinlahmheit 
• positive Hufgelenkanästhesie ohne Rest 
Als Ausschlusskriterien galten vorangegangene Neurektomien, Pferde mit OA aufgrund einer Ge-
lenkinfektion, systemische Vorbehandlungen mit steroidalen oder nicht-steroidalen Entzündungs-
hemmern innerhalb der letzten 14 Tage, lokale Behandlungen mit HA oder Cortison innerhalb der 
letzten 6 Wochen sowie röntgenologische Veränderungen der Sehnengleitfläche des Strahlbeins. 
3.4.2 Anamnese 
Die Erfüllung der oben genannten Ein- bzw. Ausschlusskriterien wurde im Rahmen der Eingangs-
untersuchung überprüft. Zunächst wurden allgemeine Patientendaten erhoben und eine ausführ-
liche Annamnese durchgeführt. Von besonderem Interesse waren hierbei Angaben zu Rasse, 
Alter, Geschlecht, Größe, Einsatzschwerpunkt und Leistungsniveau des Pferdes, eventuelle Vor-
erkrankungen, Verlauf und Dauer der Lahmheit sowie gegebenenfalls vorausgegangene Thera-
piemaßnahmen und deren Erfolg. 
3.4.3 Klinische Untersuchung und Beurteilungskriterien 
Nach einer kurzen Beurteilung des Allgemeinzustandes folgten die Lahmheitsuntersuchung be-
ginnend mit der Adspektion und Palpation der Vordergliedmaße einschließlich Hufzangenunter-
suchung und Überprüfung auf vermehrte Gelenkfüllung. Die Einteilung der Hufgelenkfüllung er-
folgte nach BROECKX et al. (2014a): 
• 0 – keine Schwellung 
• 1 – moderate Schwellung 
• 2 – starke Schwellung 
Es folgte die Beurteilung der Lahmheit in allen Gangarten an der Longe auf weichem Boden sowie 
im Schritt und Trab an der Hand auf hartem Boden auf der Geraden und auf dem Wendekreis. 
Bezüglich der Art der Lahmheit wurden drei Kategorien unterschieden: 
• Stützbeinlahmheit: Verkürzung der Stützbeinphase 
• Hangbeinlahmheit: Verkürzung der Hangbeinphase mit Schrittverkürzung nach vorne 
• Gemischte Lahmheit: Verkürzung der Stütz- als auch der Hangbeinphase 
Zur genauen Klassifiziertung der Lahmheit wurde die Einteilung der Lahmheitsgrade nach HERT-
SCH (1987) herangezogen (Tabelle 3). Die Codierung im Rahmen der späteren statistischen 
Auswertung erfolgte entsprechend:  
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• 0 – lahmfrei 
• 1 – undeutlich geringgradig 
• 2 – deutlich geringgradig 
• 3 – mittelgradig 
• 4 – hochgradig 
• 5 – höchstgradig 
Des Weiteren wurde eine Zehenbeugeprobe durchgeführt. Die Einbeugung der Gliedmaße am 
Huf wurde standardisiert mit einer Kraft von etwa 150 Newton für 60 Sekunden vorgenommen 
und das Pferd anschließend an der Hand vorgetrabt. Die Beurteilung erfolgte nach STASHAK 
(1989): 
• 0 – negativ 
• 1 – geringgradig positiv 
• 2 – mittelgradig positiv 
• 3 – hochgradig positiv 
Zur weiteren Beurteilung der Schwere der Erkrankung, insbesondere im Rahmen der statisti-
schen Auswertung, wurde der Overall Clinical Severity Score (CSS) nach BROECKX et al. 
(2014a) herangezogen. Dieser ergibt sich aus der Summe der Parameter Lahmheitsgrad, Aus-
prägung der Gelenkfüllung sowie Ergebnis der Zehenbeugeprobe. Der CSS kann Werte zwi-
schen 0 und 10 annehmen, wobei der Wert 0 einem klinisch unauffälligen Patienten entspricht. 
3.4.4 Diagnostische Anästhesien 
Im Anschluss an die vorangegangenen Untersuchungen wurden bei allen Patienten diagnosti-
sche Anästhesien angewendet, um die Schmerzursache möglichst genau zu lokalisieren. Alle 
diagnostischen Anästhesien und therapeutischen Injektionen wurden gemäß den Leitfäden zur 
Sorgfaltspflicht der Gesellschaft der Pferdemedizin (BREHM et al. 2013) durchgeführt. 
Die Rami-tori-digitales-Anästhesie (TPA 1) der Nn. digitales palmares erfolgte mit jeweils 2 ml 
einer 2 %igen Prilocain-Lösung (Xylonest®) axial des proximalen Randes der Hufknorpel in dis-
taler Stichrichtung. Bei negativem Ausfall oder einer Restlahmheit nach 10 Minuten, wurde mit 
der tiefen Palmarnervenanästhesie (TPA 2) fortgefahren. Nach Palpation der Nerven wurde am 
aufgehobenen Bein beidseitig am Dorsalrand der tiefen Beugesehne im proximalen Bereich der 
Fesselbeuge medial und lateral je 2,5 ml einer 2 %igen Prilocain-Lösung (Xylonest®) injiziert. 
Die Hufgelenkanästhesie wurde nach der röntgenologischen Untersuchung der Pferde am Fol-
getag durchgeführt. Etwa 1,5 cm proximal des Kronsaumes und 1,5 cm lateral der Medianen 
wurde unter chirurgischen Kautelen 6 ml einer 2 %igen Mepivacain-Lösung (Scandicain®) inji-
ziert. Die Beurteilung der Anästhesie erfolgte nach 10 Minuten. Die diagnostischen Anästhesien 
wurden nach LANGFELDT und HERTSCH (1988) folgendermaßen beurteilt: 
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• negativ (Lahmheit unverändert) 
• positiv (lahmfrei) 
• positiv mit Rest (Besserung aber keine Lahmfreiheit) 
• positiv mit Umspringen der Lahmheit auf die kontralaterale Gliedmaße 
3.4.5 Röntgenologische Untersuchung 
Von allen Patienten wurde je eine Röntgenaufnahme der Zehe im latero-medialen Strahlengang 
(90°) und im anterior-posterioren Strahlengang (0°), sowie eine Röntgenaufnahme des Strahl-
beins im dorso-ventralen Strahlengang (Oxspring) angefertigt. 
Bei Bedarf wurden zusätzlich Schrägaufnahmen des Hufgelenks auf dem Oxspring-Klotz zur 
Darstellung der dorsomedialen und dorsolateralen Gelenkränder von Huf- und Kronbein sowie 
eine Tangentialaufnahme des Strahlbeins zur Beurteilung der Sehnengleitfläche angefertigt. 
Die Befunde wurde gemäß dem Röntgenleitfaden (RöLF 07, GERHARDS et al. 2007) in die 
Klassen I-IV eingeteilt (Tabelle 7). 
3.4.6 Therapieplan 
Nach abgeschlossener Diagnostik und Befunderhebung wurden Patienten, welche entsprechend 
der definierten Kriterien in die Studie aufgenommen wurden, einer der beiden Behandlungsgrup-
pen zugewiesen. Die Zuteilung in die jeweilige Gruppe erfolgte per Los. 
Pferde der Gruppe I (ACP) erhielten eine bis maximal drei Hufgelenkinjektionen mit autologem 
Plasma (Autologous Conditioned Plasma®, ACP, Arthrex®). Dazu wurde den Pferden mittels 
speziellen Doppelspritzen steril Blut entnommen, welches anschließend über 10 Minuten zentri-
fugiert wurde. Der Plasmaüberstand konnte dann mit der inneren Spritze abgezogen werden und 
dem jeweiligen Patienten unter sterilen Kautelen in das Hufgelenk injiziert werden. Wurde bis zur 
ersten bzw. zweiten Nachuntersuchung keine Lahmfreiheit erreicht, wurde die Prozedur ein zwei-
tes bzw. drittes Mal wiederholt. 
Pferde der Gruppe II (PPS) erhielten eine bis maximal drei Hufgelenkinjektionen mit Natrium-
Pentosanpolysulfat (1 ml, Arthropen® Vet 250, Randlab®). Dazu wurde aus einer 6 ml-Durch-
stechflache 1 ml PPS über einen Sterilfilter (0,22µm, Millipore® Ireland) aufgezogen und dem Pa-
tienten unter sterilen Kautelen in das Hufgelenk injiziert. Wurde bis zur ersten bzw. zweiten Nach-
untersuchung keine Lahmfreiheit erreicht, wurde die Prozedur ein zweites bzw. drittes Mal wie-
derholt. 
Bei allen Patienten wurden die Hufstellung sowie der Beschlag bei Bedarf korrigiert. Grundsätz-
lich wurde empfohlen, ein Eisen mit zurückgelegtem Abrollpunkt und zwei Seitenkappen zu ver-
wenden. In Einzelfällen wurden geschlossene Hufeisen oder das Anbringen einer dämpfenden 
Sohle angeraten. 
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Therapiebegleitend wurde den Patienten ein kontrolliertes Bewegungsprogramm verordnet, um 
eine ausreichende Schonung der erkrankten Gliedmaße zu gewährleisten. Nach der Hufgelenk-
injektion erhielten die Pferde einen Tag Boxenruhe. Anschließend sollten die Pferde täglich 10-
15 Minuten im Schritt geführt werden. Die Bewegungsdauer wurde allmählich gesteigert und den 
entsprechenden Befunden der Nachuntersuchungen angepasst. Die vorsichtige Aufnahme der 
Trabarbeit wurde erst empfohlen, wenn in der Nachuntersuchung keine Lahmheit mehr festge-
stellt werden konnte. Bei der individuell angepassten Aufbauphase sollten die Pferde im Trab und 
Galopp leicht gearbeitet werden, wobei auf enge Wendungen, Trabverstärkungen, Seitwärts-
gänge und Springen verzichtet werden sollte.  
3.4.7 Nachuntersuchungen 
Je Patient wurden insgesamt vier Kontrolltermine angesetzt. Die erste Nachuntersuchung erfolgte 
nach 14 bis 21 Tagen (t1), die zweite nach 21 bis 28 Tagen (t2), die dritte nach drei Monaten (t3) 
und die vierte sechs Monate (t4) nach der Eingangsuntersuchung. 
Bei allen Kontrolluntersuchungen wurden die Patienten einem standardisierten Untersuchungs-
gang unterzogen. Zunächst erfolgte die Adspektion und Palpation der Vordergliedmaßen ein-
schließlich Hufzangenuntersuchung und Überprüfung auf vermehrte Gelenkfüllung. Es folgte die 
Beurteilung der Lahmheit in allen Gangarten an der Longe auf weichem Boden sowie im Schritt 
und Trab an der Hand auf hartem Boden auf der Geraden und auf dem Wendekreis. Anschlie-
ßend wurde eine Zehenbeugeprobe durchgeführt. Wurde bis zur ersten bzw. zweiten Nachunter-
suchung keine Lahmfreiheit erreicht, wurde eine erneute Injektion mit dem entsprechenden Me-
dikament verabreicht. Des Weiteren wurden die Patientenbesitzer zu eventuell aufgetretenen 
Komplikationen und über die Einhaltung des Bewegungsprogrammes befragt. 
Bestand bei der Kontrolluntersuchung nach drei Monaten weiterhin eine Lahmheit derselben Ur-
sache, wurde den Patientenbesitzern die Entscheidung überlassen, ob sie ihr Pferd weiterhin an 
der Studie teilnehmen lassen oder es einer alternativen Therapie unterziehen. 
3.4.8 Beurteilung des Therapieerfolges 
Die Beurteilung des Therapieerfolges wurde im Rahmen der letzten Kontrolluntersuchung anhand 
der Kriterien in Tabelle 10 vorgenommen. 
Tabelle 10: Beurteilung des Therapieerfolges 
Heilung 
Lahmfreiheit spätestens nach der vierten Kontrolluntersuchung (t4) unter Erlangung 
des ursprünglichen Leistungsniveaus 
Keine 
Heilung 
Besserung 
Lahmfreiheit nach der vierten Kontrolluntersuchung, aber Pferd noch nicht unter voller 
Belastung  
oder 
Besserung des Lahmheitsgrades 
Rezidiv 
Eintritt der Lahmfreiheit zu einem vorherigen Kontrollzeitpunkt (t1, t2, t3), das Pferd 
zeigt aber innerhalb des Beobachtungszeitraumes bis zur letzten Kontrolluntersu-
chung erneut eine Lahmheit der gleichen Ursache 
Misserfolg keine Besserung oder Verschlechterung des Lahmheitsgrades 
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3.5 Statistische Methodik 
Die statistischen Auswertungen wurden mit IBM SPSS Statistics 24.0 durchgeführt. Bei allen 
durchgeführten Tests erfolgte eine zweiseitige Signifikanzüberprüfung, wobei ein Signifikanzni-
veau 0,05 zugrunde gelegt wurde (Tabelle 11). 
Tabelle 11: Irrtumswahrscheinlichkeiten und deren Bedeutung 
Irrtumswahrscheinlichkeit Bedeutung und Notation 
p > 0,05 nicht signifikant (ns) 
p ≤ 0,05 signifikant (*) 
p ≤ 0,01 sehr signifikant (**) 
P ≤ 0,001 höchst signifikant (***) 
 
Für die Anwendung statistischer Tests waren zunächst die Skalenniveaus der erhobenen Vari-
ablen zu prüfen. Grundsätzlich kann dabei zwischen nominal-, ordinal-, intervall- und verhältnis-
skalierten Variablen unterschieden werden. Die beiden letzteren werden im Folgenden unter dem 
Begriff „metrisch“ zusammengefasst, da eine Unterscheidung in der Regel weder in der Praxis 
noch bei Verwendung von SPSS relevant ist. Ein Überblick über die einzelnen Variablen und 
deren Skalenniveaus in der vorliegenden Studie ist in Tabelle 12 aufgeführt. 
Tabelle 12: Überblick über Variablen, Skalenniveaus und geeignete statistische Maßzahlen 
Skalenniveau Merkmale 
Geeignete statistische Maß-
zahlen 
Variablen 
Nominal bzw.  
dichotom 
Keine Ordnung  
der Zahlen 
Absolute und relative  
Häufigkeiten, Modalwert 
Geschlecht, 
Einsatzschwerpunkt, Chro-
nizität, Therapieergebnis 
Ordinal 
Ordnung der  
Zahlen; 
Abstände  
zwischen den  
einzelnen Werten 
nicht messbar 
Absolute und relative Häufig-
keiten, Quartile (mit Median), 
Minimum, Maximum, Spann-
weite, Interquartilsabstand, 
Perzentile  
Röntgenklasse, Lahmheits-
grad, 
Gelenkfüllung, 
Beugeprobe, CSS 
metrisch  
(intervall- oder  
verhältnisskaliert) 
Natürliche  
Reihenfolge; 
Abstände 
Minimum, Maximum, Quartile 
(mit Median), Spannweite, 
Schiefe, arithmetischer Mittel-
wert, Standardabweichung 
Alter, Größe, 
Lahmheitsdauer in Wo-
chen, Anzahl der benötig-
ten Injektionen  
 
Nach BÜHL (2016) kann es auch bei ordinalskalierten Variablen in manchen Fällen sinnvoll sein, 
Mittelwerte zu berechnen. In der vorliegenden Studie wird dies im Hinblick auf die Lahmheits-
grade sowie CSS-Werte zu den verschiedenen Untersuchungszeitpunkten als nützlich erachtet, 
um eine möglichst umfassende numerische Beschreibung der betreffenden Variablen zu gewähr-
leisten. 
Die Testauswahl für Gruppenvergleiche erfolgte gemäß Abbildung 3. 
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Abbildung 3: Testauswahl für Gruppenvergleiche (BÜHL 2016, DU PREL et al. 2010) 
Bei den angewandten Verfahren, welche metrische Variablen betreffen, wurden diese zunächst 
auf Normalverteilung überprüft. Da es sich in der vorliegenden Studie mit 20 Patienten je Gruppe 
um vergleichsweise kleine Stichproben handelt, wurde ergänzend zum Kolmogorov-Smirnov-
Test der Shapiro-Wilks-Test herangezogen (BROSIUS 2008). 
Beim Vergleich nominalskalierter Variablen fand der Chi-Quadrat-Test Anwendung, sofern nicht 
mehr als 20% der Felder der Kreuztabelle eine erwartete Häufigkeit unter 5 aufwiesen. Andern-
falls wurde der Exakte Test nach Fisher interpretiert (BÜHL 2016, DU PREL et al. 2010). 
Bei ordinalskalierten oder nichtnormalverteilten metrischen Variablen wurden die in Abbildung 3 
aufgeführten nichtparametrischen Tests verwendet. Hier ist anzumerken, dass gemäß den Emp-
fehlungen von BÜHL (2016) nicht der ab SPSS Version 18 verfügbare Model Viewer, sondern die 
sogenannten „Alten Dialogfelder“ benutzt wurden.  
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4 Ergebnisse 
4.1 Vergleichbarkeit der Gruppen 
Im Zeitraum von Juni 2015 bis Februar 2017 wurden 40 Pferde aus dem Patientengut der Tier-
klinik Brockhagen entsprechend den Einschlusskriterien dieser Studie behandelt. Die Vergleich-
barkeit der beiden Gruppen vor Behandlungsbeginn stellt eine wichtige Voraussetzung für die 
Interpretierbarkeit der Ergebnisse dar. Die beiden Behandlungsgruppen wurden daher zunächst 
auf signifikante Unterschiede hinsichtlich der im Rahmen der Anamnese erfassten Merkmale 
überprüft. 
4.1.1 Geschlechterverteilung 
Unter den insgesamt 40 in die Studie aufgenommenen Pferden befanden sich 23 Wallache 
(57,5 %) und 17 Stuten (42,5 %). Innerhalb der ACP-Gruppe waren die Geschlechter mit 10 
Stuten (50 %) und 10 Wallachen (50 %) gleichmäßig verteilt. Die PPS-Gruppe enthielt sieben 
Stuten (35 %) und 13 Wallache (65 %). 
Der Chi-Quadrat-Test ergab mit p = 0,337 keinen signifikanten Unterschied zwischen den beiden 
Behandlungsgruppen hinsichtlich des Geschlechts. Der exakte Test nach Fisher bestätigte das 
Ergebnis (p = 0,523). 
4.1.2 Altersverteilung 
Das durchschnittliche Alter der untersuchten Pferde betrug 11,93 Jahre und lag zwischen vier 
und 20 Jahren. Die Betrachtung getrennt nach Behandlungsgruppe lieferte für die ACP-Patienten 
einen Mittelwert von 12,45 Jahren (Minimum: 4, Maximum: 8). In der PPS-Gruppe waren die 
Pferde durchschnittlich 11,4 Jahre alt (Minimum: 5, Maximum: 20). Die Altersverteilung in den 
Behandlungsgruppen ist in Abbildung 4 grafisch dargestellt. 
 
Abbildung 4: Altersverteilung in den Behandlungsgruppen 
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Der Shapiro-Wilks-Test ergab mit p = 0,210 für die ACP-Gruppe bzw. mit p = 0,104 für die PPS-
Gruppe keine signifikanten Abweichungen zur Normalverteilung.  
Um auszuschließen, dass mögliche Wirkungsunterschiede zwischen den beiden Medikamenten 
auf einen unterschiedlichen Altersdurchschnitt zurückzuführen sein könnten, wurde der t-Test 
nach Student herangezogen. Dieser ergab keinen signifikanten Altersunterschied zwischen den 
beiden Behandlungsgruppen (p = 0,450). 
4.1.3 Rassenverteilung 
In der Studie nahmen 34 (85 %) Warmblüter (zwei Deutsche Sportpferde, fünf Hannoveraner, ein 
Hesse, zwei Holsteiner, ein Mecklenburger, zwei Oldenburger, ein Rheinländer, ein Sachsen-
Anhaltiner, 16 Westfalen, ein Zangersheider, zwei Zweibrücker), zwei (5 %) Vollblüter (ein Ber-
ber, ein Quarterhorse) und vier (10 %) Kleinpferde/Ponys (zwei Deutsche Reitponys, zwei Haf-
linger) teil. 
In der ACP-Gruppe waren es 16 Warmblüter (80 %), zwei Vollblüter (10 %) und zwei Kleinpferde 
bzw. Ponys (10 %). Die PPS-Gruppe enthielt 18 Warmblüter (90 %) und zwei Kleinpferde bzw. 
Ponys (10 %). 
4.1.4 Größenverteilung 
Das Stockmaß der insgesamt 40 Patienten lag durchschnittlich bei 165,7 cm, wobei das kleinste 
Pferd 143 cm und das größte Pferd 183 cm groß war. In der ACP-Gruppe betrug das durch-
schnittliche Stockmaß 165,1 cm (Minimum: 143 cm, Maximum: 176 cm). Der Mittelwert in der 
PPS-Gruppe betrug 166,3 cm (Minimum: 145 cm, Maximum: 183 cm). Die Verteilung ist in Abbil-
dung 5 grafisch dargestellt. 
 
Abbildung 5: Größenverteilung in den Behandlungsgruppen 
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Der Shapiro-Wilks-Test ergab sowohl für ACP-Gruppe als auch für die PPS-Gruppe eine signifi-
kante Abweichung zur Normalverteilung (p = 0,042 bzw. p = 0,034). Daher wurde ein entspre-
chender nichtparametrischer Test, hier der U-Test nach Mann und Whitney, zur Überprüfung auf 
Gruppenunterschiede bezüglich des Stockmaßes herangezogen. Dieser erwies sich mit 
p = 0,625 als nicht signifikant. 
4.1.5 Einsatzschwerpunkt und Beanspruchung 
Von den insgesamt 40 in die Studie aufgenommenen Pferden wurde ein Großteil im Springsport 
(15 bzw. 37,5 %) oder Dressursport (11 bzw. 27,5 %) eingesetzt. Weiter nahmen zwei (5 %) Viel-
seitigkeitspferde, 11 (27,5 %) Freizeitpferde und ein (2,5 %) Fahrpferd teil. 
In der ACP-Gruppe wurden acht Pferde (40 %) im Springsport, sechs (30 %) im Dressursport, 
fünf (25 %) im Freizeitbereich und ein (5 %) Pferd im Fahren eingesetzt. In der PPS-Gruppe 
wurden sieben (35 %) Pferde im Springsport, fünf (25 %) im Dressursport, zwei (10 %) in der 
Vielseitigkeit und sechs Pferde (30 %) im Freizeitbereich verwendet. 
Bezüglich des Einsatzschwerpunktes der Pferde (Dressur, Springen, Vielseitigkeit, Fahren) lagen 
keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Behandlungsgruppen vor (Chi-Quadrat 
nach Pearson: p = 0,663). 
Hinsichtlich der sportlichen Belastung in der jeweiligen Disziplin wurden die Patienten weiter in 
drei Klassen eingeteilt. Die Klasse 1 („leichte Beanspruchung“) umfasste Pferde, die vorrangig im 
Freizeitbereich bzw. in Dressur-, Spring- oder Vielseitigkeitsprüfungen bis Klasse L eingesetzt 
wurden. Dies traf insgesamt auf 24 Pferde (60 %) zu, 11 (55 %) davon in der ACP-Gruppe, 13 
(65 %) in der PPS-Gruppe. Sportpferde, welche an Leistungsprüfungen der Klasse M und höher 
teilnahmen, wurden der Klasse 2 („schwere Beanspruchung“) zugeordnet. Insgesamt waren dies 
15 Pferde (37,5 %), davon acht (40 %) in der ACP-Gruppe und sieben (35 %) in der PPS-Gruppe. 
Der Fahrsport wurde in einer separaten Klasse 3 („Fahren“) eingestuft. Dazu zählte lediglich ein 
Pferd (5 %) aus der ACP-Gruppe. 
Zwischen den Behandlungsgruppen ergaben sich hinsichtlich der sportlichen Beanspruchung der 
Patienten (leicht, schwer, Fahren) keine signifikanten Unterschiede (Chi-Quadrat nach Pearson: 
p = 0,540). 
4.1.6 Vorerkrankungen 
Je drei Pferde (15 %) pro Behandlungsgruppe litten bereits in der Vergangenheit an einer Erkran-
kung des Hufgelenks. In der ACP-Gruppe war bei je einem Pferd (5 %) eine Hufgelenkentzün-
dung vor einem Jahr bzw. vor drei Jahren diagnostiziert worden. Ein weiteres Pferd (5 %) zeigte 
vor vier Jahren eine beidseitige Hufgelenkentzündung mit Verdacht auf Podotrochlose. 
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In der PPS-Gruppe war bei je einem Pferd (5 %) eine frühere Hufgelenkentzündung bekannt, 
welche zwei bzw. drei Jahre zurücklag. Ein Pferd (5 %) litt an rezidivierenden Hufgelenkentzün-
dungen, die jährlich mit HA und Cortison behandelt wurden, zuletzt vor einem Jahr.  
4.1.7 Vorbehandlungen 
Etwas mehr als die Hälfte der vorgestellten Pferde war nicht vorbehandelt (21 bzw. 52,5 %). 19 
Patienten (47,5 %) hatten eine Vorbehandlung der bestehenden Lahmheit erhalten. Abbildung 6 
gibt einen Überblick über die Vorbehandlungen der Pferde getrennt nach Medikamentengruppe. 
 
Abbildung 6: Vorbehandlungen der bestehenden Lahmheit 
In der ACP-Gruppe zeigte die Vorbehandlung in fünf Fällen keinen Erfolg, bei zwei Pferden 
konnte eine Besserung der Lahmheit festgestellt werden, weitere zwei Pferde hatten ein Rezidiv. 
In der PPS-Gruppe schlug die vorangegangene Therapie bei sechs Pferden nicht an, ein Pferd 
zeigte eine Besserung der Lahmheit, bei drei Pferden trat ein Rezidiv auf. 
4.1.8 Dauer der bestehenden Lahmheit 
Die Dauer der bestehenden Lahmheit lag zwischen einer Woche und 28 Wochen. Der Mittelwert 
betrug 6,93 Wochen. Innerhalb der ACP-Gruppe waren die Pferde durchschnittlich 4,65 Wochen 
lahm (Minimum: 1, Maximum: 28). Bei den Patienten der PPS-Gruppe bestand die Lahmheit im 
Mittel seit 9,2 Wochen (Minimum: 2, Maximum: 28). Die Lahmheitsdauer innerhalb der beiden 
Gruppen ist in Abbildung 7 grafisch dargestellt. 
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Abbildung 7: Dauer der bestehenden Lahmheit in den Behandlungsgruppen 
Der Shapiro-Wilks-Test ergab sowohl in der ACP-Gruppe (p < 0,001) als auch in der PPS-Gruppe 
(p = 0,005) eine signifikante Abweichung von der Normalverteilung. Zum Vergleich der beiden 
Behandlungsgruppen hinsichtlich der Lahmheitsdauer wurde daher anstelle des t-Tests nach Stu-
dent der U-Test nach Mann und Whitney verwendet. Der Unterschied erwies sich mit p = 0,005 
als sehr signifikant.  
Analog zu BURK und BREHM (2011) wurden Pferde mit einer Lahmheitsdauer von maximal 
sechs Wochen als akut eingestuft, bei längerem Bestehen der Lahmheit als chronisch. In der 
ACP-Gruppe wiesen demnach 18 Pferde (90 %) eine akute Lahmheit auf, bei zwei Pferden 
(10 %) lag eine chronische Erkrankung vor. In der PPS-Gruppe konnte bei acht Pferden (40 %) 
eine akute Lahmheit festgestellt werden, 12 Pferde (60 %) waren chronisch lahm. Abbildung 8 
gibt eine grafische Übersicht über die Verteilung der Erkrankungsstadien in den beiden Behand-
lungsgruppen. 
 
Abbildung 8: Verteilung der akut und chronisch erkrankten Pferde 
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Die statistische Analyse mittels Chi-Quadrat-Test nach Pearson ergab einen höchst signifikanten 
Unterschied zwischen den beiden Behandlungsgruppen hinsichtlich des Erkrankungsstadiums 
(p = 0,001). 
4.1.9 Beginn und Verlauf der bestehenden Lahmheit 
Innerhalb der ACP-Gruppe wurde der Lahmheitsbeginn bei 10 Patienten (50 %) als schleichend 
und bei 10 Patienten (50 %) als plötzlich beschrieben. In der PPS-Gruppe zeigte sich die Lahm-
heit bei 12 Patienten (60 %) schleichend und bei 8 Patienten (40 %) plötzlich. 
Der weitere Verlauf der Lahmheit ist in Abbildung 9 dargestellt. 
 
Abbildung 9: Verlauf der bestehenden Lahmheit in den Behandlungsgruppen 
Nach Angaben der Patientenbesitzer zeigten 12 Pferde (30 %) eine Verschlechterung der Lahm-
heit unter Belastung, bei 8 (20 %) Pferden war eine Verbesserung (Einlaufen) zu beobachten, 20 
Pferde (50 %) blieben unverändert lahm. 
In der ACP-Gruppe wurde bei 11 Pferden (55 %) keine Veränderung, bei sieben Pferden (35 %) 
eine Verschlechterung und bei zwei Pferden (10 %) eine Verbesserung der Lahmheit unter Be-
lastung beobachtet. 
In der PPS-Gruppe konnte unter Belastung bei neun Pferden (45 %) keine Veränderung, bei fünf 
Pferden eine Verschlechterung (25 %) und bei sechs Pferden (30 %) eine Verbesserung der 
Lahmheit festgestellt werden. 
4.2 Befunde der Erstuntersuchung 
4.2.1 Betroffene Gliedmaße 
Insgesamt zeigten 20 Pferde (50 %) eine Lahmheit der rechten Vordergliedmaße und 20 Pferde 
(50 %) eine Lahmheit der linken Vordergliedmaße. 
Ergebnisse 
63 
In der ACP-Gruppe war bei acht Patienten (40 %) die Lahmheit vorne rechts und bei 12 Patienten 
(60 %) die Lahmheit vorne links lokalisiert. In der PPS-Gruppe verhielt es sich umgekehrt. 
4.2.2 Art der Lahmheit 
Ein Großteil der 40 vorgestellten Pferde wies eine Stützbeinlahmheit auf (33 bzw. 82,5 %), bei 
sieben Pferden (17,5 %) lag eine gemischte Lahmheit vor. Innerhalb der ACP-Gruppe wiesen 16 
Patienten (80 %) eine Stützbeinlahmheit und vier Patienten (20 %) eine gemischte Lahmheit auf. 
In der PPS-Gruppe zeigten 17 Patienten (85 %) eine Stützbeinlahmheit und drei Patienten (15 %) 
eine gemischte Lahmheit. Die Verteilung innerhalb der Gruppen ist in Abbildung 10 dargestellt. 
 
Abbildung 10: Art der Lahmheit 
4.2.3 Ergebnisse der Leitungsanästhesien 
Die TPA 1 verlief bei fünf Pferden (12,5 %) positiv, bei 21 Pferden (52,5 %) positiv mit Rest und 
bei 14 Pferden (35 %) negativ. Die TPA 2 wurde bei fünf (12,5 %) Pferden nicht durchgeführt, 
war bei 34 (85 %) Pferden positiv und bei einem Pferd (2,5 %) positiv mit Rest. 
In der ACP-Gruppe wurde der Ausfall der TPA 1 bei drei Patienten (15 %) als positiv, bei 12 
Patienten (60 %) als positiv mit Rest und bei fünf Patienten (25 %) als negativ bewertet. Die 
TPA 2 wurde bei drei Patienten (15 %) nicht durchgeführt und verlief bei 17 Patienten (85 %) 
positiv. 
In der PPS-Gruppe fiel die TPA 1 bei zwei Patienten (10 %) positiv, bei neun Patienten (45 %) 
positiv mit Rest und bei neun Patienten (45 %) negativ aus. Die TPA 2 wurde bei zwei Patienten 
(10 %) nicht durchgeführt, verlief bei 17 Patienten (85 %) positiv und wurde bei einem Patienten 
(5 %) als positiv mit Rest gewertet. 
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4.2.4 Verteilung der Röntgenklassen 
Zur Untersuchung kamen drei Pferde (7,5 %) der Röntgenklasse I, ein Pferd (2,5 %) der Rönt-
genklasse I-II, 10 Pferde (25 %) der Röntgenklasse II, 14 Pferde (35 %) der Röntgenklasse II-III, 
acht Pferde (20 %) der Röntgenklasse III und vier Pferde (10 %) der Röntgenklasse III-IV. 
In der ACP-Gruppe wurde ein Patient (5 %) in die Röntgenklasse I, sechs Patienten (30 %) in die 
Röntgenklasse II, sieben Patienten (35 %) in die Röntgenklasse II-III, fünf Patienten (25 %) in die 
Röntgenklasse III und ein Patient (5 %) in die Röntgenklasse III-IV eingeteilt. 
Die PPS-Gruppe beinhaltete zwei Patienten (10 %) der Röntgenklasse I, einen Patienten (5 %) 
der Röntgenklasse I-II, vier Patienten (20 %) der Röntgenklasse II, sieben Patienten (35 %) der 
Röntgenklasse II-III, drei Patienten (15 %) der Röntgenklasse III und drei Patienten (15 %) der 
Röntgenklasse III-IV. Die Verteilung der Röntgenklassen in den Behandlungsgruppen ist in Ab-
bildung 11 dargestellt. 
 
Abbildung 11: Verteilung der Röntgenklassen in der ACP- bzw. PPS-Gruppe 
Zur Überprüfung, ob sich die beiden Gruppen hinsichtlich der Röntgenklassen unterscheiden, 
wurde der U-Test nach Mann und Whitney verwendet. Der Unterschied erwies sich als nicht sig-
nifikant (p = 0,989). Die Röntgenklassen waren demnach homogen verteilt. 
4.2.5 Lahmheitsgrad zum Zeitpunkt t0 
In der ACP-Gruppe waren die Pferde vor Beginn der Therapie undeutlich geringgradig (1/5) bis 
mittelgradig (3/5) lahm. Der durchschnittliche Lahmheitsgrad betrug 2,35, der Median lag bei 2. 
Im Einzelnen zeigten zwei Patienten (10 %) eine undeutlich geringgradige Lahmheit (1/5), neun 
Patienten (45 %) eine deutlich geringgradige Lahmheit (2/5) und neun Patienten (45 %) eine mit-
telgradige Lahmheit (3/5). 
Die Pferde in der PPS-Gruppe waren zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung undeutlich geringgra-
dig (1/5) bis hochgradig (4/5) lahm. Der Mittelwert lag bei 2,30. Der Median betrug 2. Im Einzelnen 
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zeigte ein Patient (5 %) eine undeutlich geringgradige Lahmheit (1/5), 13 Patienten (65 %) wur-
den mit einer deutlich geringgradigen Lahmheit (2/5), fünf Patienten (25 %) mit einer mittelgradi-
gen Lahmheit (3/5) und ein Patient (5 %) mit einer hochgradigen Lahmheit (4/5) vorgestellt. Die 
Verteilung in den beiden Behandlungsgruppen ist in Abbildung 12 grafisch dargestellt. 
 
Abbildung 12: Verteilung der Lahmheitsgrade bei der Eingangsuntersuchung (t0) 
Der U-Test nach Mann und Whitney ergab keinen signifikanten Unterschied zwischen den beiden 
Behandlungsgruppen hinsichtlich des Lahmheitsgrads vor Therapiebeginn (p = 0,605). 
4.2.6 Gelenkfüllung zum Zeitpunkt t0 
Mit einer Ausnahme (5 %) zeigten alle Patienten in der ACP Gruppe eine vermehrte Füllung des 
Hufgelenks. Davon wiesen 15 Patienten (75 %) eine moderate Füllung (1/2) auf, bei vier Patien-
ten (20 %) lag eine starke Füllung (2/2) vor. 
In der PPS-Gruppe war bei zwei Patienten (10 %) keine vermehrte Gelenkfüllung (0/2) festzustel-
len, 14 Patienten (70 %) zeigten eine moderate Füllung (1/2) und fünf Patienten (25 %) eine 
starke Füllung (2/2). 
4.2.7 Zehenbeugeprobe zum Zeitpunkt t0 
Das Ergebnis der Zehenbeugeprobe wurde bei 12 Patienten (60 %) der ACP-Gruppe als gering-
gradig positiv (1/3), bei sieben Patienten (35 %) als mittelgradig positiv (2/3) und bei einem Pati-
enten (5 %) als hochgradig positiv (3/3) eingestuft. 
In der PPS-Gruppe verlief die Zehenbeugeprobe bei zwei Patienten (10 %) negativ (0/3), bei 12 
Patienten (60 %) geringgradig positiv (1/3), bei fünf Patienten (25 %) mittelgradig positiv (2/3) und 
bei einem Patienten (5 %) hochgradig positiv (3/3). 
4.2.8 Overall Clinical Severitiy Score (CSS) zum Zeitpunkt t0 
Der CSS, welcher sich aus der Summe der Werte des Lahmheitsgrads, der Zehenbeugeprobe 
sowie der Gelenkfüllung bildet, bewegte sich bei der Eingangsuntersuchung zwischen 2 und 9 
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(von möglichen 0 bis 10). In der ACP-Gruppe ergab sich ein durchschnittlicher CSS von 4,95. 
Der Median betrug 5. In der PPS-Gruppe lag der CSS im Mittel bei 4,70, der Median betrug 4. 
Die Verteilung der CSS-Werte in den Behandlungsgruppen ist in Abbildung 13 dargestellt. 
 
Abbildung 13: Verteilung der CSS-Werte bei der Erstuntersuchung (t0) 
Die statistische Analyse mittels U-Test nach Mann und Whitney ergab keinen signifikanten Un-
terschied zwischen den Behandlungsgruppen hinsichtlich des CSS vor Beginn der Therapie 
(p = 0,424). 
4.3 Ergebnisse der Nachuntersuchungen 
Im Folgenden werden die Ergebnisse der einzelnen Nachuntersuchungen sowohl hinsichtlich des 
Lahmheitsgrades als auch des CSS innerhalb der Behandlungsgruppen sowie im Vergleich dar-
gestellt. Der Lahmheitsgrad fließt zwar in den CSS mit ein, wird aber dennoch gesondert betrach-
tet, da er als notwendiges Kriterium für die Erreichung eines Therapieerfolgs definiert wurde. 
4.3.1 Erste Nachuntersuchung nach 14-21 Tagen (t1) 
4.3.1.1 Lahmheitsgrad zum Zeitpunkt t1 
Bei der ersten Nachkontrolle nach 14 bis 21 Tagen lag der Lahmheitsgrad in beiden Gruppen 
zwischen 0 und 3. Der Mittelwert in der ACP-Gruppe betrug 1,5. In der PPS-Gruppe ergab sich 
ein durchschnittlicher Lahmheitsgrad von 1,15. Der Median lag jeweils bei 1. 
In der ACP-Gruppe waren zwei Pferde (10 %) lahmfrei (0/5), neun Pferde zeigten eine undeutlich 
geringgradige Lahmheit (1/5), sechs Pferde (30 %) waren deutlich geringgradig lahm (2/5), drei 
Pferde (15 %) zeigten eine mittelgradige Lahmheit (3/5). 
In der PPS-Gruppe war ein Pferd (5 %) mittelgradig lahm (3/5), sechs Pferde (30 %) zeigten eine 
deutlich geringgradige (2/5) und acht Pferde (40 %) eine undeutlich geringgradige Lahmheit (1/5). 
Fünf Pferde (25 %) waren bei der ersten Nachkontrolle lahmfrei (0/5). Die Ergebnisse sind in 
Abbildung 14 grafisch dargestellt. 
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Abbildung 14: Lahmheitsgrad in der ACP- bzw. PPS-Gruppe zum Zeitpunkt t1 
Im Vergleich zur Eingangsuntersuchung zeigten 13 Pferde (65 %) in der ACP-Gruppe eine Ver-
besserung (Abnahme) des Lahmheitsgrads, sechs Pferde (30 %) wiesen keine Veränderung auf 
und bei einem Pferd (5 %) wurde eine Verschlechterung der Lahmheit festgestellt. Die Verände-
rung (Verbesserung) betrug im Mittel 0,85 (Minimum +1, Maximum: -3). 
In der PPS-Gruppe konnte bei 17 Pferden (85 %) eine Verbesserung des Lahmheitsgrades beo-
bachtet werden, drei Pferde (15 %) zeigten keine Veränderung. Die durchschnittliche Verbesse-
rung betrug 1,15 (Minimum: 0, Maximum: -2). 
Die Mediane von jeweils 2 für den Ausgangswert und 1 für den Wert nach 14-21 Tagen weisen 
aus, dass der Lahmheitsgrad in beiden Behandlungsgruppen abnimmt, sich also eine Verbesse-
rung der Lahmheit einstellt. Zur statistischen Absicherung wurde der Wilcoxon-Test herangezo-
gen, welcher auf einer Rangreihe der absoluten Wertepaardifferenzen basiert. Der Unterschied 
erwies sich in der Teststatistik mit p = 0,002 für die Medikamentengruppe ACP als sehr signifi-
kant. In der PPS-Gruppe ergab sich mit p < 0,001 ein höchst signifikanter Unterschied. 
Die Häufigkeitsverteilung der Lahmheitsgrade in den beiden Behandlungsgruppen sind in Tabelle 
13 dargestellt. 
Tabelle 13: Lahmheitsgrade im Vergleich t0/t1 
Lahmheitsgrad 
ACP-Gruppe PPS-Gruppe 
t0 t1 t0 t1 
lahmfrei - 2 (10%) - 5 (25%) 
undeutlich ggr. 2 (10%) 9 (45%) 1 (5%) 8 (40%) 
deutlich ggr. 9 (45%) 6 (30%) 13 (65%) 6 (30%) 
mittelgradig 9 (45%) 3 (15%) 5 (25%) 1 (5%) 
hochgradig - - 1 (5%) - 
Gesamt 20 20 20 20 
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Zur Überprüfung, ob sich die beiden Gruppen hinsichtlich der Lahmheitsgrade bei der ersten 
Kontrolluntersuchung signifikant unterscheiden, wurde der U-Test nach Mann und Whitney durch-
geführt. Der Unterschied erwies sich in der Teststatistik als nicht signifikant (p = 0,246). 
4.3.1.2 CSS zum Zeitpunkt t1 
Der CSS lag bei der ersten Nachkontrolle in beiden Gruppen zwischen 0 und 6. In der ACP-
Gruppe ergab sich ein durchschnittlicher CSS von 3. Der Median betrug ebenfalls 3. In der PPS-
Gruppe lag der CSS im Mittel bei 2,3. Der Median betrug 2. Die Verteilung der CSS-Werte in den 
Behandlungsgruppen ist in Abbildung 15 dargestellt. 
 
Abbildung 15: CSS in der ACP- bzw. PPS-Gruppe zum Zeitpunkt t1 (0 = klinisch unauffällig) 
Verglichen mit den Ergebnissen der Erstuntersuchung nahm der CSS in der ACP-Gruppe bei 16 
Pferden (80 %) ab, drei Pferde (15 %) zeigten keine Veränderung, bei einem Pferd (5 %) war 
eine Erhöhung des CSS zu verzeichnen. Die durchschnittliche Abnahme des CSS betrug 1,95 
(Minimum: +2, Maximum: -5) 
In der PPS-Gruppe wiesen 18 Pferde (90 %) eine Abnahme des CSS auf, bei zwei Pferden (10 %) 
blieb der Wert unverändert. Im Mittel ergab sich eine Verringerung des CSS von 2,4 (Minimum: 
0; Maximum: -4). 
Die deskriptiven Ergebnisse verweisen darauf, dass der CSS nach zum Zeitpunkt t1 in beiden 
Behandlungsgruppen sinkt. Zur Überprüfung, ob diese Abnahme nicht lediglich zufällig, sondern 
tatsächlich vorhanden ist, wurde wiederum der Wilcoxon-Test herangezogen. Der Unterschied 
erwies sich in der Teststatistik mit p = 0,001 sowohl in der ACP-Gruppe als auch in der PPS-
Gruppe als höchst signifikant. 
Die vergleichende Betrachtung mittels U-Test nach Mann und Whitney ergab keinen signifikanten 
Unterschied zwischen den beiden Behandlungsgruppen hinsichtlich des CSS nach 14-21 Tagen 
(p = 0,168). 
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4.3.2 Zweite Nachuntersuchung nach 21-28 Tagen (t2) 
4.3.2.1 Lahmheitsgrad zum Zeitpunkt t2 
Zum Zeitpunkt der zweiten Nachkontrolle betrug der Mittelwert in der ACP-Gruppe 0,8 (Minimum: 
0, Maximum: 3). Der Median lag bei 0,5. Im Einzelnen wurde bei einem Pferd (5 %) eine mittel-
gradige Lahmheit (3/5) festgestellt, vier Patienten (20 %) zeigten eine deutlich geringgradige 
Lahmheit (2/5), fünf Patienten (25 %) eine undeutlich geringgradige Lahmheit (1/5) und 10 Pati-
enten (50 %) waren lahmfrei (0/5). 
In der PPS-Gruppe ergab sich ein durchschnittlicher Lahmheitsgrad von 0,45 (Minimum: 0, Ma-
ximum: 2). Der Median betrug 0. Im Einzelnen wiesen drei Patienten (15 %) eine deutlich gering-
gradige Lahmheit (2/5) auf, drei Patienten (15 %) waren undeutlich geringgradig lahm (1/5) und 
14 Patienten (70 %) zeigten sich lahmfrei (0/5). Abbildung 16 gibt eine grafische Übersicht über 
die Ergebnisse. 
 
Abbildung 16: Lahmheitsgrad in der ACP- bzw. PPS-Gruppe zum Zeitpunkt t2 
Die Verteilung der Lahmheitsgrade zu den bisherigen Kontrollzeitpunkten zeigt Tabelle 14. 
Tabelle 14: Lahmheitsgrad nach 21-28 Tagen (t2) 
ACP-Gruppe 
Lahmheitsgrad t0 t1 t2 
lahmfrei - 2 (10 %) 10 (50 %) 
undeutlich ggr. 2 (10 %) 9 (45 %) 5 (25 %) 
deutlich ggr. 9 (45 %) 6 (30 %) 4 (20 %) 
mittelgradig 9 (45 %) 3 (15 %) 1 (5 %) 
hochgradig - - - 
Gesamt 20 (100 %) 20 (100 %) 20 (100 %) 
PPS-Gruppe 
Lahmheitsgrad t0 t1 t2 
lahmfrei - 5 (25 %) 14 (70 %) 
undeutlich ggr. 1 (5 %) 8 (40 %) 3 (15 %) 
deutlich ggr. 13 (65 %) 6 (30 %) 3 (15 %) 
mittelgradig 5 (25 %) 1 (5 %) - 
hochgradig 1 (5 %) - - 
Gesamt 20 (100 %) 20 (100 %) 20 (100 %) 
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Im Vergleich zur Erstuntersuchung zeigten 16 Pferde (80 %) in der ACP-Gruppe eine Verbesse-
rung (Abnahme) des Lahmheitsgrades, vier Pferde (20 %) wiesen keine Veränderung auf. Die 
Veränderung (Verbesserung) betrug im Mittel 1,55 (Minimum 0, Maximum: -3). 
In der PPS-Gruppe konnte bei allen 20 Patienten (100 %) eine Verbesserung des Lahmheitsgra-
des beobachtet werden. Die durchschnittliche Verbesserung betrug 1,85 (Minimum: -1, Maxi-
mum: -3). 
Zur Überprüfung, ob sich der Lahmheitsgrad nach 21-28 Tagen signifikant zum Wert bei der ers-
ten Nachkontrolle unterscheidet, wurde der Wilcoxon-Test herangezogen. Die ausgegebenen 
Mediane in der ACP-Gruppe von 1 für den Lahmheitsgrad zum Zeitpunkt t1 und 0,5 zum Zeitpunkt 
t2 weisen aus, dass der Lahmheitsgrad abnimmt. Der Unterschied erweist sich in der Teststatistik 
mit p = 0,001 für die Medikamentengruppe ACP als höchst signifikant. In der PPS-Gruppe ver-
weisen die ausgegebenen Mediane von 1 und 0 erneut darauf, dass sich der Lahmheitsgrad nach 
21-28 Tagen verbessert. Mit p = 0,002 liegt auch hier ein sehr signifikanter Unterschied vor.  
Zur Überprüfung, ob sich die beiden Behandlungsgruppen zum Zeitpunkt t2 hinsichtlich des 
Lahmheitsgrades signifikant unterscheiden, wurde der U-Test nach Mann und Whitney durchge-
führt. Es liegt kein signifikanter Unterschied bezüglich des Parameters Lahmheitsgrad zwischen 
den beiden Gruppen nach 21-28 Tagen vor (p = 0,201). 
4.3.2.2 CSS zum Zeitpunkt t2 
Bei der zweiten Nachkontrolle bewegte sich der CSS in der ACP-Gruppe weiterhin zwischen 0 
und 6. Der durchschnittliche CSS betrug 1,9. Der Median lag bei 1. In der PPS-Gruppe ergab 
sich für den CSS ein Minimum von 0 und ein Maximum von 4. Der Mittelwert betrug 1,10. Der 
Median lag bei 1. Die Verteilung der CSS-Werte in den Behandlungsgruppen ist in Abbildung 17 
dargestellt. 
 
Abbildung 17: CSS in der ACP- bzw. PPS-Gruppe zum Zeitpunkt t2 (0 = klinisch unauffällig) 
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Verglichen mit den Ergebnissen der Erstuntersuchung nahm der CSS in der ACP-Gruppe bei 17 
Pferden (85 %) ab, drei Pferde (15 %) zeigten keine Veränderung. Im Mittel verringerte sich der 
CSS um 3,05 (Minimum: 0, Maximum: -6). 
In der PPS-Gruppe wiesen alle 20 Pferde (100 %) eine Verbesserung des CSS auf. Es ergab 
sich eine durchschnittliche Abnahme des CSS von 3,60 (Minimum: -1, Maximum: -7). 
Die deskriptiven Ergebnisse verweisen darauf, dass der CSS im Vergleich zur ersten Nachkon-
trolle in beiden Behandlungsgruppen weiter abnimmt. Zur Überprüfung, ob diese Beobachtung 
nicht lediglich zufällig, sondern tatsächlich vorhanden ist, wurde wiederum der Wilcoxon-Test her-
angezogen. Der Unterschied erwies sich in der Teststatistik mit p = 0,002 in der ACP-Gruppe als 
sehr signifikant. In der PPS-Gruppe lag mit p = 0,001 sogar ein höchst signifikanter Wert vor. 
Die vergleichende Betrachtung mittels U-Test nach Mann und Whitney ergab keinen signifikanten 
Unterschied zwischen den beiden Behandlungsgruppen hinsichtlich des CSS nach 21-28 Tagen 
(p = 0,119). 
4.3.3 Dritte Nachuntersuchung nach 3 Monaten (t3) 
4.3.3.1 Lahmheitsgrad zum Zeitpunkt t3 
Bei der dritten Nachkontrolle betrug der durchschnittliche Lahmheitsgrad in der ACP-Gruppe 0,5 
(Minimum: 0, Maximum: 3). Der Median lag bei 0. Im Einzelnen zeigte ein Patient (5 %) eine 
mittelgradige Lahmheit (3/5), zwei Patienten (10 %) waren deutlich geringgradig lahm (2/5), drei 
Patienten (15%) zeigten eine undeutlich geringgradige Lahmheit (1/5) und 14 Patienten (70 %) 
waren lahmfrei (0/5).  
In der PPS- Gruppe lag der Lahmheitsgrad im Mittel bei 0,25 (Minimum: 0, Maximum 1). Der 
Median betrug wie schon bei der vorherigen Kontrolluntersuchung 0. Im Einzelnen wiesen hier 
fünf Patienten (25 %) eine undeutlich geringgradige Lahmheit (1/5) auf. 15 Patienten (75 %) zeig-
ten keine Lahmheit (0/5) mehr. Die Ergebnisse sind in Abbildung 18 grafisch dargestellt. 
 
Abbildung 18: Lahmheitsgrad in der ACP- bzw. PPS-Gruppe zum Zeitpunkt t3 
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Tabelle 15: Lahmheitsgrad nach 3 Monaten (t3) 
ACP-Gruppe 
Lahmheitsgrad t0 t1 t2 t3 
lahmfrei - 2 (10 %) 10 (50 %) 14 (70 %) 
undeutlich ggr. 2 (10 %) 9 (45 %) 5 (25 %) 3 (15 %) 
deutlich ggr. 9 (45 %) 6 (30 %) 4 (20 %) 2 (10 %) 
mittelgradig 9 (45 %) 3 (15 %) 1 (5 %) 1 (5 %) 
hochgradig - - - - 
Gesamt 20 (100 %) 20 (100 %) 20 (100 %) 20 (100 %) 
PPS-Gruppe 
Lahmheitsgrad t0 t1 t2 t3 
lahmfrei - 5 (25 %) 14 (70 %) 15 (75 %) 
undeutlich ggr. 1 (5 %) 8 (40 %) 3 (15 %) 5 (25 %) 
deutlich ggr. 13 (65 %) 6 (30 %) 3 (15 %) - 
mittelgradig 5 (25 %) 1 (5 %) - - 
hochgradig 1 (5 %) - - - 
Gesamt 20 (100 %) 20 (100 %) 20 (100 %) 20 (100 %) 
 
Im Vergleich zur Erstuntersuchung zeigten 17 Pferde (85 %) in der ACP-Gruppe eine Verbesse-
rung (Abnahme) des Lahmheitsgrades, drei Pferde (15 %) wiesen keine Veränderung auf. Die 
Veränderung (Verbesserung) betrug im Mittel 1,85 (Minimum 0, Maximum: -3). 
In der PPS-Gruppe zeigten wie schon bei der vorherigen Kontrolluntersuchung alle 20 Patienten 
(100 %) eine Verbesserung des Lahmheitsgrades. Im Mittel verringerte sich der Lahmheitsgrad 
um 2,05 (Minimum: -1, Maximum: -3). 
Zur Überprüfung, ob sich der Lahmheitsgrad nach drei Monaten signifikant zum Wert bei der 
zweiten Nachkontrolle unterscheidet, wurde der Wilcoxon-Test herangezogen. Die ausgegebe-
nen Mediane in der ACP-Gruppe von 0,5 für den Lahmheitsgrad zum Zeitpunkt t2 und 0 nach 3 
Monaten weisen aus, dass der Lahmheitsgrad abnimmt. Der Unterschied erweist sich in der Test-
statistik mit p = 0,014 für die Medikamentengruppe ACP als signifikant. In der PPS-Gruppe lag 
der Median wie schon bei der zweiten Nachkontrolle bei 0. Der Unterschied erweist sich dement-
sprechend in der Teststatistik mit p = 0,102 für die Medikamentengruppe PPS als nicht signifikant. 
Zur Überprüfung, ob sich die beiden Behandlungsgruppen zum Zeitpunkt t3 hinsichtlich der Lahm-
heitsgrades signifikant unterscheiden, wurde der U-Test nach Mann und Whitney durchgeführt. 
Es liegt kein signifikanter Unterschied hinsichtlich des Lahmheitsgrade der beiden Gruppen nach 
3 Monaten vor (p = 0,545). 
4.3.3.2 CSS zum Zeitpunkt t3 
Der CSS lag in der ACP-Gruppe auch bei der dritten Nachkontrolle zwischen 0 und 6. Der Mittel-
wert betrug 1,15. Der Median betrug 0,5. In der PPS-Gruppe bewegte sich der CSS zwischen 0 
und 3. Im Durchschnitt zeigte sich hier ein CSS von 0,8. Der Median lag bei 0. Die Verteilung der 
CSS-Werte in den Behandlungsgruppen ist in Abbildung 19 dargestellt. 
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Abbildung 19: CSS in der ACP- bzw. PPS-Gruppe zum Zeitpunkt t3 (0 = klinisch unauffällig) 
Verglichen mit den Ergebnissen der Erstuntersuchung nahm der CSS in der ACP-Gruppe bei 17 
Pferden (85 %) ab, drei Pferde (15 %) zeigten keine Veränderung. Die durchschnittliche Ab-
nahme betrug 3,80 (Minimum: 0, Maximum: 7). 
In der PPS-Gruppe wiesen wie schon zum Zeitpunkt t2 alle 20 Pferde (100 %) eine Verbesserung 
des CSS auf. Im Mittel verringerte sich der CSS um 3,90 (Minimum: 1, Maximum: 7). 
Die deskriptiven Ergebnisse verweisen darauf, dass der CSS nach drei Monaten im Vergleich zur 
zweiten Nachkontrolle in beiden Behandlungsgruppen abermals abnimmt. Zur Überprüfung, ob 
diese Beobachtung nicht lediglich zufällig, sondern tatsächlich vorhanden ist, wurde wiederum 
der Wilcoxon-Test herangezogen. In der ACP-Gruppe lag mit p = 0,016 ein signifikanter Wert vor. 
In der PPS-Gruppe erwies sich der Unterschied in der Teststatistik mit p = 0,058 als knapp nicht 
signifikant. 
Die vergleichende Betrachtung mittels U-Test nach Mann und Whitney ergab keinen signifikanten 
Unterschied zwischen den beiden Behandlungsgruppen hinsichtlich des CSS nach drei Monaten 
(p = 0,613). 
4.3.4 Vierte Nachuntersuchung nach 6 Monaten (t4) 
Von urprünglich 20 Patienten in der ACP-Gruppen konnte bei vier Patienten keine abschließende 
Untersuchung durchgeführt werden. Die Gruppengröße lag zum Zeitpunkt t4 dementsprechend 
bei 16 Pferden (n = 16). In der PPS-Gruppe schieden zwei Patienten aus. Somit lag hier eine 
Stichprobe von n = 18 zur vierten Nachuntersuchung vor.  
4.3.4.1 Lahmheitsgrad zum Zeitpunkt t4 
In der ACP-Gruppe waren von 16 vorstelligen Pferden zum Zeitpunkt t4 13 Patienten (81,3 %) 
lahmfrei (0/5), ein Patient (6,3 %) war undeutlich geringgradig lahm (1/5) und zwei Patienten 
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(12,5 %) waren deutlich geringgradig lahm (2/5). Der Mittelwert lag bei 0,31 (Minimum: 0, Maxi-
mum: 2). Der Median betrug 0. 
Bei den 18 zur vierten Nachuntersuchung vorgestellten Patienten in der PPS-Gruppe waren 14 
Patienten (77,8 %) lahmfrei (0/5), ein Patient (5,6 %) zeigte sich undeutlich geringgradig lahm 
(1/5) und drei Patienten (16,7 %) waren noch deutlich geringgradig lahm (2/5). Es ergab sich ein 
durschnittlicher Lahmheitsgrad von 0,39 (Minimum: 0, Maximum: 2). Der Median betrug 0. 
Einen Überblick zur Entwicklung der Lahmheitsgrade in den Behandlungsgruppen gibt Tab. 16: 
Tabelle 16: Lahmheitsgrade zu den jeweiligen Kontrollzeitpunkten im Überblick 
ACP-Gruppe 
Lahmheitsgrad t0 t1 t2 t3 t4 
Lahmfrei - 2 (10 %) 10 (50 %) 14 (70 %) 13 (81,3 %) 
undeutlich ggr. 2 (10 %) 9 (45 %) 5 (25 %) 3 (15 %) 1 (6,3 %) 
deutlich ggr. 9 (45 %) 6 (30 %) 4 (20 %) 2 (10 %) 2 (12,5 %) 
mittelgradig 9 (45 %) 3 (15 %) 1 (5 %) 1 (5 %) - 
hochgradig - - - - - 
Gesamt 20 (100 %) 20 (100 %) 20 (100 %) 20 (100 %) 16 (100 %) 
PPS-Gruppe 
Lahmheitsgrad t0 t1 t2 t3 t4 
Lahmfrei - 5 (25 %) 14 (70 %) 15 (75 %) 14 (77,8 %) 
undeutlich ggr. 1 (5 %) 8 (40 %) 3 (15 %) 5 (25 %) 1 (5,6 %) 
deutlich ggr. 13 (65 %) 6 (30 %) 3 (15 %) - 3 (16,7 %) 
mittelgradig 5 (25 %) 1 (5 %) - - - 
hochgradig 1 (5 %) - - - - 
Gesamt 20 (100 %) 20 (100 %) 20 (100 %) 20 (100 %) 18 (100 %) 
 
 
Abbildung 20: Lahmheitsgrad in der ACP- bzw. PPS-Gruppe zum Zeitpunkt t4 
Im Vergleich zur Eingangsuntersuchung zeigten 14 Pferde (70 %) in der ACP-Gruppe eine Ver-
besserung (Abnahme) des Lahmheitsgrads, zwei Pferde (10 %) wiesen keine Veränderung auf. 
Vier Pferde (20 %) konnten wie oben bereits erwähnt nicht in Auswertung einbezogen werden 
bzw. wurden nach der dritten Nachkontrolle einer Alternativtherapie zugeführt. Die Veränderung 
(Verbesserung) betrug im Mittel 2,00 (Minimum 0, Maximum: -3). 
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In der PPS-Gruppe konnte bei 16 Pferden (80 %) eine Verbesserung des Lahmheitsgrades beo-
bachtet werden, zwei Pferde (10 %) zeigten keine Veränderung. In dieser Gruppe konnten wie 
beschrieben zwei Patienten (10 %) nicht abschließend beurteilt werden. Die durchschnittliche 
Verbesserung betrug 1,83 (Minimum: 0, Maximum: -3). 
Zur Überprüfung, ob sich der Lahmheitsgrad nach sechs Monaten signifikant zum Wert bei der 
dritten Nachkontrolle unterscheidet, wurde der Wilcoxon-Test herangezogen. In der ACP-Gruppe 
lag der Median für den Lahmheitsgrad wie zuvor bei 0. Entsprechend erwies sich der Unterschied 
in der Teststatistik mit p = 0,276 als nicht signifikant.  
Auch in der PPS-Gruppe liegt mit p = 0,102 kein signifikanter Unterschied vor. 
Zur Überprüfung, ob sich die beiden Behandlungsgruppen nach 6 Monaten signifikant hinsichtlich 
des Lahmheitsgrades unterscheiden, wurde der U-Test nach Mann und Whitney durchgeführt. 
Dieser ergab keinen signifikanten Unterschied (p = 0,788). 
4.3.4.2 CSS zum Zeitpunkt t4 
Der CSS lag in beiden Behandlungsgruppen zwischen 0 und 4. In der ACP-Gruppe ergab sich 
ein Mittelwert von 0,69. Der Median betrug 0. 11 Patienten wiesen einen CSS-Wert von 0 auf und 
konnten demnach als „klinisch unauffällig“ betrachtet werden. In der PPS-Gruppe ergab sich ein 
durchschnittlicher CSS von 0,89. Der Median lag ebenfalls bei 0. Hier waren 12 Patienten mit 
einem CSS-Wert von 0 „klinisch unauffällig“. Die Verteilung der CSS-Werte in den Behandlungs-
gruppen ist in Abbildung 21 dargestellt. 
 
Abbildung 21: CSS in der ACP- bzw. PPS-Gruppe zum Zeitpunkt t4 (0 = klinisch unauffällig) 
Verglichen mit den Ergebnissen der Erstuntersuchung nahm der CSS in der ACP-Gruppe bei 15 
Pferden (75 %) ab, ein Pferd (5 %) zeigte keine Veränderung. Vier Pferde (20 %) konnten nicht 
in Auswertung einbezogen werden bzw. wurden nach der dritten Nachkontrolle einer Alternativ-
therapie zugeführt. Die Abnahme betrug im Mittel 4,25 (Minimum: 0, Maximum: -7). 
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In der PPS-Gruppe wiesen 17 Pferde (85 %) eine Abnahme des CSS auf, bei einem Pferd (5 %) 
blieb der Wert unverändert. Zwei Pferde (10 %) konnten nicht abschließend beurteilt werden. Es 
ergab sich eine durchschnittliche Verringerung des CSS von 3,61 (Minimum 0, Maximum: -7). 
In der ACP-Gruppe zeigte sich eine Verbesserung des CSS im Median von 5 vor Therapiebeginn 
auf 0 zum Zeitpunkt t4. Dieser Unterschied lässt sich mittels Wilcoxon-Test als höchst signifikant 
einstufen (p = 0,001). In der PPS-Gruppe wurde eine Verbesserung des CCS im Median von 4 
auf 0 beobachtet. Auch dieser Unterschied erweist sich als statistisch höchst signifikant (p < 
0,001). 
Mittels Wilcoxon-Test wurde geprüft, ob sich der CSS innerhalb der Behandlungsgruppen zum 
Zeitpunkt t4 signifikant vom CSS zum Zeitpunkt t3 unterscheidet. In der ACP-Gruppe verweisen 
die ausgegeben Median von 0,5 für den Zeitpunkt t3 und 0 für den Zeitpunkt t4 darauf, dass der 
CSS nochmals zurückgeht. Der Unterschied erweist sich in der Teststatistik mit p = 0,461 jedoch 
als nicht signifikant. Auch in der PPS-Gruppe konnte kein signifikanter Unterschied zwischen den 
zwei Kontrollzeitpunkten bezüglich des CSS festgestellt werden (p = 0,102). 
Zur Überprüfung, ob sich die beiden Behandlungsgruppen nach 6 Monaten signifikant hinsichtlich 
des CSS unterscheiden, wurde der U-Test nach Mann und Whitney durchgeführt. Dieser ergab 
keinen signifikanten Unterschied (p = 0,787). 
Die Verteilung der CSS-Werte zu den jeweiligen Kontrollzeitpunkten findet sich in Tab. 17: 
Tabelle 17: CSS zu den jeweiligen Kontrollzeitpunkten im Überblick 
ACP-Gruppe 
CSS t0 t1 t2 t3 t4 
0 - 2 (10 %) 5 (25 %) 10 (50 %) 11 (68,8 %) 
1 - 1 (5 %) 6 (30 %) 5 (25 %) 2 (12,5 %) 
2 - 6 (30 %) 2 (10 %) 2 (10 %) 1 (6,3 %) 
3 2 (10 %) 2 (10 %) 2 (10 %) - 1 (6,3 %) 
4 7 (35 %) 6 (30 %) 4 (20 %) 2 (10 %) 1 (6,3 %) 
5 4 (20 %) 1 (5 %) - - - 
6 4 (20 %) 2 (10 %) 1 (5 %) 1 (5 %) - 
7 3 (15 %) - - - - 
8 - - - - - 
9 - - - - - 
Gesamt 20 (100 %) 20 (100 %) 20 (100 %) 20 (100 %) 16 (100 %) 
PPS-Gruppe 
CSS t0 t1 t2 t3 t4 
0 - 3 (15 %) 9 (45 %) 12 (60 %) 12 (66,7 %) 
1 - 2 (10 %) 6 (30 %) 2 (10 %) 1 (5,6 %) 
2 1 (5 %) 8 (40 %) 1 (5 %) 4 (20 %) 2 (11,1 %) 
3 3 (15 %) 3 (15 %) 2 (10 %) 2 (10 %) 1 (5,6 %) 
4 8 (40 %) 2 (10 %) 2 (10 %) - 2 (11,1 %) 
5 1 (5 %) 1 (5 %) - - - 
6 5 (25 %) 1 (5 %) - - - 
7 1 (5 %) - - - - 
8 - - - - - 
9 1 (5 %) - - - - 
Gesamt 20 (100 %) 20 (100 %) 20 (100 %) 20 (100 %) 18 (100 %) 
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4.4 Gesamtergebnis 
4.4.1 Gesamtergebnis in Abhängigkeit von der Therapiemethode 
Von den ursprünglich 40 in die Studie aufgenommenen Patienten waren nach 6 Monaten 27 
Pferde (67,5 %) lahmfrei und hatten ihr ursprüngliches Leistungsniveau zurückerlangt (= Hei-
lung). Hingegen konnte bei 13 Pferden (32,5 %) keine Heilung erzielt werden. Davon zeigten 5 
Pferde (12,5 %) eine Besserung, bei weiteren 5 Pferden (12,5 %) konnte keinerlei Verbesserung 
zur Eingangsuntersuchung festgestellt werden, bei 3 Pferden trat ein Rezidiv auf. Abbildung 22 
gibt einen Überblick über die Therapieergebnisse innerhalb der beiden Behandlungsgruppen. 
 
Abbildung 22: Therapieergebnis in den Behandlungsgruppen 
In der ACP-Gruppe stellte sich bei 13 von 20 Pferden (65 %) ein Behandlungserfolg ein. In der 
PPS-Gruppe waren 14 von 20 Pferden (70 %) lahmfrei und unter Vollbelastung.  
Bei sieben Patienten (35 %) der ACP-Gruppe konnte nach sechs Monaten keine vollständige 
Genesung erzielt werden, wobei zwei Patienten (10 %) zumindest eine Besserung des Lahm-
heitsgrades aufwiesen. Bei drei Patienten (15 %) blieb der Lahmheitsgrad unverändert, zwei Pa-
tienten (10 %) zeigten eine rezidivierende Lahmheit. 
In der PPS-Gruppe trat bei sechs Patienten (30 %) keine Heilung ein. Davon war bei drei Patien-
ten (15 %) eine Verbesserung des Lahmheitsgrades zu verzeichnen, zwei Patienten (10 %) zeig-
ten keine Veränderung des Lahmheitsgrades, bei einem Patienten (5 %) trat ein Rezidiv auf. 
Zwischen den beiden Behandlungsgruppen konnten keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich 
des Therapieerfolgs nachgewiesen werden (Chi-Quadrat nach Pearson bzw. Exakter Test nach 
Fisher: p > 0,05). 
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4.4.2 Therapieergebnis in Abhängigkeit vom Erkrankungsstadium 
Wie bereits beschrieben bestand ein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Behand-
lungsgruppen hinsichtlich des Erkrankungsstadiums (akut versus chronisch). Es wurde daher un-
tersucht, inwiefern dieses Merkmal einen Einfluss auf den Therapieerfolg (Heilung versus keine 
Heilung) hat. Eine grafische Darstellung für den Zusammenhang zwischen den Merkmalen Er-
krankungsstadium und Therapieergebnis ist Abbildung 23 zu entnehmen. 
 
Abbildung 23: Zusammenhang zwischen Erkrankungsstadium und Therapieergebnis 
Von 27 Pferden, bei denen eine Heilung erreicht werden konnte, wurden 20 Pferde (74,1 %) im 
akuten und sieben Pferde (25,9 %) im chronischen Erkrankungsstadium in die Studie aufgenom-
men. 
Die numerische Beschreibung der Verteilung der Merkmale Erkrankungsstadium und Therapie-
ergebnis ist in Tabelle 18 zusammengefasst. Demnach konnte bei 20 von 26 (76,9 %) akut er-
krankten Pferden eine Heilung erzielt werden. Dies war bei 7 von 14 (50 %) der chronisch er-
krankten Pferde der Fall. 
Tabelle 18: Kreuztabelle Erkrankungsstadium und Therapieergebnis 
 Therapieergebnis  
 
keine Hei-
lung 
Heilung Gesamt 
Erkran-
kungssta-
dium 
 
 
 
 
Akut Anzahl 6 20 26 
 % von Erkrankungsstadium 23,1 % 76,9 % 100,0 % 
 % von Therapieergebnis 46,2 % 74,1 % 65,0 % 
Chronisch Anzahl 7 7 14 
 % von Erkrankungsstadium 50,0 % 50,0 % 100,0 % 
 % von Therapieergebnis 53,8 % 25,9 % 35,0 % 
Gesamt  Anzahl 13 27 40 
% von Erkrankungsstadium 32,5 % 67,5 % 100,0 % 
% Therapieergebnis 100,0 % 100,0 % 100,0 % 
 
Zur Überprüfung ob der beobachtete Einfluss signifikant ist, wurde der exakte Test nach Fisher 
herangezogen, da in einer Zelle (25 %) eine erwartete Häufigkeit kleiner 5 vorlag. Mit p = 0,155 
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ergibt sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Erkrankungsstadium und dem The-
rapieergebnis. Dies bestätigt sich auch bei einer Betrachtung innerhalb der Gruppen, mit einem 
p-Wert von 0,111 für die ACP-Gruppe und einem p-Wert von 0,325 für die PPS-Gruppe. 
4.4.3 Anzahl der benötigten Injektionen 
Es wurde untersucht, inwiefern sich die Behandlungsgruppen hinsichtlich der Anzahl benötigter 
Injektionen bis zur vollständigen Heilung unterscheiden. 
Das Minimum bzw. Maximum der benötigten Injektionen lag in beiden Gruppen bei 1 bzw. 3. Der 
Median lag jeweils bei 2 Injektionen. 
 
Abbildung 24: Benötigte Injektionen bis zur Erreichung der Heilung 
Wie aus Abbildung 24 ersichtlich, benötigte in der PPS-Gruppe lediglich ein Pferd eine dreimalige 
Injektion bis zur Erreichung der Lahmfreiheit, wohingegen fünf Pferde in der ACP Gruppe einer 
dreimaligen Behandlung unterzogen werden mussten. Ein entsprechender Trend zu häufigeren 
Injektionen in der ACP-Gruppe zeigt sich auch bei Betrachtung der Mittelwerte. So wurden in der 
ACP-Gruppe durchschnittlich 2,23 ± 0,725 Injektionen benötigt, während in der PPS-Gruppe im 
Mittel nur 1,71 ± 0,611 Injektionen durchgeführt wurden. 
Beim Vergleich der beiden Gruppen mittels U-Test nach Mann und Whitney erwies sich der beo-
bachtete Unterschied jedoch als knapp nicht signifikant (p = 0,059). 
 
4.5 Retrospektiver Vergleich mit konventioneller Therapie 
Zum Vergleich mit der konventionellen Kombinationstherapie der Hufgelenkentzündung mit HA 
und Corticosteroiden wurden die Ergebnisse von JÖSTINGMEIER (2009) herangezogen. Die 
Beobachtungszeitpunkte zur Beurteilung des Lahmheitsgrades wurden mit Ausnahme des Kon-
trollzeitpunktes t3 analog zu dieser Studie durchgeführt. 
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Die Verteilung der Lahmheitsgrade in den drei Vergleichsgruppen zu den verschiedenen Kon-
trollzeitpunkten ist zusammenfassend in Tabelle 19 dargestellt. 
Tabelle 19: Verteilung der Lahmheitsgrade in den Behandlungsgruppen von t0 bis t4 
Lahmheitsgrad ACP-Gruppe 
t0 t1 t2 t3 t4 
lahmfrei - 2 (10 %) 10 (50 %) 14 (70 %) 13 (65 %) 
undeutlich ggr. 2 (10 %) 9 (45 %) 5 (25 %) 3 (15 %) 1 (5 %) 
deutlich ggr. 9 (45 %) 6 (30 %) 4 (20 %) 2 (10 %) 2 (10 %) 
mittelgradig 9 (45 %) 3 (15 %) 1 (5 %) 1 (5 %) - 
hochgradig - - - - - 
Gesamt 20 20 20 20 16 
Lahmheitsgrad PPS-Gruppe 
t0 t1 t2 t3 t4 
lahmfrei - 5 (25 %) 14 (70 %) 15 (75 %) 14 (70 %) 
undeutlich ggr. 1 (5 %) 8 (40 %) 3 (15 %) 5 (25 %) 1 (5 %) 
deutlich ggr. 13 (65 %) 6 (30 %) 3 (15 %) - 3 (15 %) 
mittelgradig 5 (25 %) 1 (5 %) - - - 
hochgradig 1 (5 %) - - - - 
Gesamt 20 20 20 20 18 
Lahmheitsgrad HA/Corticosteroid-Gruppe (JÖSTINGMEIER 2009) 
t0 t1 t2 - t4 
lahmfrei - 3 (11 %) 9 (33 %) - 17 (63 %) 
undeutlich ggr. - 15 (56 %) 15 (56 %) - 2 (7 %) 
deutlich ggr. 18 (67 %) 9 (33 %) 3 (11 %) - 8 (30 %) 
mittelgradig 9 (33 %) - - - - 
hochgradig - - - - - 
Gesamt 27 27 27 - 27 
 
Mittels H-Test nach Kruskal und Wallis wurde zunächst geprüft, ob sich die drei Behandlungs-
gruppen bezüglich des Lahmheitsgrades zu den Zeitpunkten t0, t1, t2 und t4 signifikant unterschei-
den. Es liegen keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen zu den einzelnen Unter-
suchungszeitpunkten vor (p > 0,05). Die zugehörigen Irrtumswahrscheinlichkeiten p sind in Ta-
belle 20 aufgeführt. 
Tabelle 20: Ergebnisse des Kruskal-Wallis-Tests bezüglich des Lahmheitsgrades 
 Lahmheitsgrad 
zum Zeitpunkt t0 
Lahmheitsgrad 
zum Zeitpunkt t1 
Lahmheitsgrad 
zum Zeitpunkt t2 
Lahmheitsgrad 
zum Zeitpunkt t4 
Asymptotische 
Signifikanz (p) 0,849 0,435 0,172 0,337 
 
Die drei Gruppen wurden des Weiteren hinsichtlich des Therapieergebnisses miteinander vergli-
chen. Die Verteilung der Merkmalsausprägungen ist in Abbildung 25 grafisch dargestellt.  
Die beobachteten Unterschiede wurden mittels Chi-Quadrat-Test untersucht, wobei die Merk-
malsausprägungen Rezidiv, Misserfolg und Besserung unter „keine Heilung“ zusammengefasst 
wurden. Die Auswertung ergab keinen signifikanten Unterschied zwischen den drei Behandlungs-
gruppen hinsichtlich des Therapieergebnisses (p = 0,879). 
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Abbildung 25: Therapieergebnisse in den drei Medikamentengruppen 
4.6 Beurteilung der Gruppengrößen zum Abschluss der Studie 
Zum Abschluss der Studie sollten Berechnungen mittels Power Analysis (G*Power) überprüfen, 
ob die Fallzahlen und die damit verbundene Teststärke ausreichend waren, um Unterschiede 
zwischen den Gruppen festzustellen. Hierzu wurden die Beobachtungen nach sechs Monaten 
herangezogen und die Mittelwerte des Lahmheitsgrades und entsprechende Standardabwei-
chungen bei gegebener Gruppengröße untersucht. Zum Zeitpunkt t4 fand sich in der historischen 
Kontrollgruppe (JÖSTINGMEIER 2009) eine durchschnittliche Verbesserung des Lahmheitsgra-
des von 1,67 bei einer Standardabweichung von 1,03. Die Ergebnisse vorliegender Studie erga-
ben für die ACP-Therapie eine durchschnittliche Verbesserung des Lahmheitsgrades von 2,00 
(Standardabweichung 1,09) und für die PPS-Therapie von 1,83 (Standardabweichung 0,85). So 
ergibt sich für die ACP-Gruppe eine Effektgröße von 0,31 und für die PPS-Gruppe eine Effekt-
größe von 0,17 (Anhang D). 
Die Power, um Unterschiede zur konventionellen Therapie zu entdecken, lag in vorliegender Stu-
die für die ACP-Therapie bei 24,3 % und für die PPS-Therapie bei 13,4 % 
Somit waren die Gruppengrößen zu gering, um Unterschiede zwischen den verschiedenen Be-
handlungen aufdecken zu können. 
Insofern soll mit den Ergebnissen nach 6 Monaten erneut eine Fallzahlberechnung durchgeführt 
werden. Um mit einer Power von wenigstens 80 % Unterschiede zur konventionellen Therapie 
festzustellen, müssten demnach für die ACP-Gruppe 134 Patienten und für die PPS-Therapie 
424 Patienten je Gruppe untersucht werden (Anhang E). 
Um Unterschiede zwischen der Therapie mit ACP bzw. PPS festzustellen, wären 453 Patienten 
je Gruppe notwendig. Ergebnisse finden sich in Anhang F.  
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5 Diskussion 
Ziel der vorliegenden Studie war es, zwei intraartikuläre Behandlungsmethoden bei Hufgelenk-
erkrankungen des Pferdes zu bewerten und mögliche Wirkungsunterschiede zwischen diesen 
sowie im Vergleich zur konventionellen Therapie mit Hyaluronsäure und Cortison darzustellen. 
Hierzu wurden insgesamt 40 Pferde aus dem Patientengut der Tierklinik Brockhagen untersucht 
und bei Erfüllung vordefinierter Einschlusskriterien entweder mit ACP oder mit PPS behandelt. 
Die Ergebnisse werden auf den folgenden Seiten näher beleuchtet. 
5.1 Studienumfang 
Vor Beginn der Studie wurde zur Ermittlung des Studienumfanges eine Fallzahlplanung durchge-
führt. Da keine Studien mit entsprechenden Beobachtungsparametern vorhanden waren, wurden 
Mittelwerte und Standardabweichungen geschätzt. Die Berechnungen ergaben ein notwendiges 
Gesamtkollektiv von 44 Patienten bei einer Teststärke von 80 %. Angesichts der relativ unge-
nauen Schätzungen wurde mit einem offenen Verfahren gearbeitet. So ergaben sich nach sechs 
Beobachtungen einen notwendiges Patientenkollektiv von 480 Patienten für die ACP-Gruppe und 
18 Patienten für die PPS-Gruppe. Aufgrund des durchschnittlichen Patientenaufkommens konnte 
letztlich eine Stichprobengröße von 20 Patienten je Gruppe realisiert werden. Dies stellt nach 
HOWARD und MCILWRAITH (1993) eine angemessene Gruppengröße für die Durchführung ei-
ner klinischen Studie dar. Jedoch ergab die abschließende Power Analyse nach Beendigung der 
Studie eine deutlich höhere Fallzahl, um Unterschiede zwischen den Therapieformen nachweisen 
zu können. Demzufolge könnten nicht signifikante Ergebnisse auf zu kleine Gruppengrößen zu-
rückzuführen sein. Die Notwendigkeit derart großer Stichproben ist andererseits durch die nied-
rigen Effektstärken bedingt, die aus den nur geringen Wirkungsunterschieden zwischen den The-
rapieformen bzw. der Heterogenität der Erkrankungsform resultieren. 
5.2 Vergleichbarkeit der Gruppen 
Im Rahmen der statistischen Auswertungen wurde zunächst überprüft, ob sich die beiden Medi-
kamentengruppen vor Behandlungsbeginn hinsichtlich bestimmter Merkmale unterscheiden, die 
Einfluss auf das Therapieansprechen nehmen können. In Bezug auf Geschlecht, Alter, Stock-
maß, Einsatzschwerpunkt, Beanspruchung, Röntgenklasse sowie Lahmheitsgrad und CSS wa-
ren die Gruppen durchweg homogen verteilt. 
Anders verhählt es sich hinsichtlich der Dauer der bestehenden Lahmheit. Während die Patienten 
der PPS-Gruppe im Mittel 9,2 Wochen lahm waren, betrug die durchschnittliche Lahmheitsdauer 
in der ACP-Gruppe lediglich 4,65 Wochen. Dieser Unterschied erwies sich in der Teststatisitk als 
höchst signifikant. Demnach besteht die Möglichkeit, dass die Therapieergebnisse aufgrund der 
unterschiedlichen mittleren Lahmheitsdauer verfälscht sein könnten. Dies wird im Rahmen der 
Diskussion der Therapieergebnisse (Punkt 5.6) noch ausführlicher beleuchtet. 
Diskussion 
83 
Bezüglich der Nutzung der Patienten ist hervorzuheben, dass die Mehrheit der Pferde im Spring-
sport eingesetzt wurde. Das häufigere Auftreten von Hufgelenkerkrankungen bei Springpferden 
deckt sich mit Beobachtungen anderer Autoren (HICKMAN 1989, KRISTIANSEN und KOLD 
2007). Dies könnte auf das vermehrte Training in höherer Geschwindigkeit und auf härterem Bo-
den zurückzuführen sein, wohingegen Dressurpferde eher auf weicherem Boden gearbeitet wer-
den. Zudem findet bei der Landung nach dem Sprung eine erhöhte Krafteinwirkung auf die dista-
len Vordergliedmaßen statt (KRISTIANSEN und KOLD 2007). Spring- und Vielseitigkeitspferde 
weisen generell eine etwas schlechtere Prognose als Dressurpferde auf (KRISTIANSEN und 
KOLD 2007). Eine Erklärung hierfür könnte das Vorliegen unterschiedlicher Pathologien sein, 
was durch die andersgeartete sportliche Belastung, aber auch Managementfaktoren wie korrekte 
Hufpflege und Beschlag, bedingt sein könnte. Zudem kann angenommen werden, dass Dressur-
reiter milde Lahmheiten frühzeitiger erkennen und die Pferde so in einem früheren Erkrankungs-
stadium vorgestellt und entsprechend schneller einer Therapie zugeführt werden (KRISTIANSEN 
und KOLD 2007). 
Hinsichtlich des Lahmheitsgrades bei der Erstuntersuchung ist festzuhalten, dass sowohl in der 
ACP-Gruppe als auch in der PPS-Gruppe ein Großteil der vorgestellten Pferde eine deutlich ge-
ringgradige Lahmheit (Lahmheitsgrad 2/5) aufwiesen. Auch der Median lag in beiden Gruppen 
bei 2. Dies deckt sich mit Beobachtungen anderer Autoren (WAGUESPACK und HANSON 2010), 
wonach der Lahmheitsgrad bei Pferden mit Hufgelenkerkrankungen eher im geringgradigen Be-
reich zu finden ist. KRISTIANSEN und KOLD (2007) zufolge sind mildere Lahmheiten mit einer 
besseren Prognose verbunden. DYSON (1991) hingegen konnte keinen Einfluss des Lahmheits-
grades auf den Therapieerfolg feststellen. 
Aus der Summe der Werte des Lahmheitsgrads, der Gelenkfüllung und der Beugeprobe wurde 
für jeden Patienten ein CSS-Wert gebildet. Bei der Erstuntersuchung ergaben sich in der vorlie-
genden Studie CSS-Werte zwischen 1 und 8 (von möglichen 0 bis 10). Die Ausgangswerte lagen 
somit relativ weit auseinander. Die Parameter Zehenbeugeprobe und Gelenkfüllung sollten je-
doch zur Beurteilung eines Therapieerfolges kritisch betrachtet werden. So konnten STÖCKL et 
al. (2013b) in MRT-Untersuchungen bezüglich der Füllung des Hufgelenks keine signifikanten 
Unterschiede zwischen lahmen und lahmfreien Pferden feststellen. Auch zur Spezifität der Ze-
henbeugeprobe herrscht Uneinigkeit. Sie wird von TURNER (1993) als gut geeigneter Test für 
eine Schmerzempfindlichkeit des Hufgelenks angesehen, wohingegen GIBSON und STASHAK 
(1990) auch Schmerzreaktionen bei strahlbeinlahmen Pferden beobachten. Nach TURNER und 
ANDERSON (1996) ist eine differentialdiagnostische Abgrenzung zwischen Hufgelenkerkrankun-
gen und palmarem Hufschmerz mittels der Zehenbeugeprobe nicht möglich. Dahingegen führen 
MEIJER et al. (2001) einen positiven Ausfall der Zehenbeugeprobe auf Schmerzen aus dem Fes-
selgelenk zurück. 
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5.3 Untersuchungsmethodik 
Alle Pferde wurden sowohl zur Eingangsuntersuchung als auch zu den weiteren Beobachtungs-
zeitpunkten einer klinischen Untersuchung unterzogen. Die Einteilung der Lahmheitsgrade er-
folgte nach HERTSCH (1987). Durch Verwendung einer Codierung von 0-5 kann der Parameter 
Lahmheitsgrad objektiviert werden. Allerdings unterliegt die Beurteilung einer gewissen Subjekti-
vität und ist auch von der persönlichen Erfahrung und Einschätzung des untersuchenden Tier-
arztes abhängig. So besteht selbst zwischen erfahrenen Praktikern Uneinigkeit bezüglich der Er-
kennung von Lahmheiten, der Graduierung des Lahmheitsgrades und der Verbesserung nach 
Anästhesien oder Behandlungen (KEEGAN et al. 2010). Eine ähnliche Problematik trifft auch auf 
die Parameter Zehenbeugeprobe und Gelenkfüllung zu. Um eine möglichst objektive Beurteilung 
der Beobachtungsparameter zu gewährleisten, wurden die Untersuchungen von ein und dersel-
ben Person durchgeführt. 
Als weiterführende Untersuchung wurde zunächst der schmerzhafte Bereich mit Hilfe von Lei-
tungsanästhesien eingegrenzt. Hierbei besteht aufgrund von Diffusion des Lokalanästhetikums 
oder eines individuellen Nervenverlaufs eine gewisse diagnostische Unsicherheit (STANEK und 
GIRTLER 2002). Zudem werden alle Strukturen im Einflussgebiet der jeweiligen Nerven betäubt, 
was nur eine grobe Eingrenzung des betroffenen Gebietes erlaubt und mehrere Differentialdiag-
nosen zulässt (RIJKENHUIZEN 2001). Zur genaueren Differenzierung der Lahmheitsursache 
wurde am Folgetag eine Hufgelenkanästhesie durchgeführt. Der positive Ausfall nach spätestens 
10 Minuten war ein Einschlusskriterium für die Aufnahme in die Studie. Jedoch wird die Anästhe-
sie des Hufgelenks vor allem zur Differenzierung des Podotrochlose-Syndroms kontrovers disku-
tiert (HERTSCH und HÖPPNER 1999b). In einer Untersuchung von SILL et al. (2011) war bei 
Pferden mit positiver Hufgelenkanästhesie nur in 29,3 % der Fälle ein korrespondierender MRT-
Befund festzustellen. Neben der Ausschaltung des neurovaskulären Bündels (bzw. Ramus 
palmaris), besteht die Möglichkeit der Diffusion des Lokalanästhetikums bis in die Bursa podotro-
chlearis (BOWKER et al. 1993 und 1997, RIJKENHUIZEN 2001, GOUGH et al. 2002, KAUTZ 
und HERTSCH 2009). Somit können auch Schmerzen aus dem Sohlenbereich (SCHUMACHER 
et al. 2000, 2001b), der Bursa podotrochlearis (RIJKENHUIZEN 2001, GOUGH et al. 2002), so-
wie den umliegenden Weichteilstrukturen wie den proximalen Strahlbeinbändern oder dem Lig. 
distale impar (BOWKER et al. 1997, RIJKENHUIZEN 2001) ausgeschaltet werden. WINTZER et 
al. (1976) hingegen gehen davon aus, dass durch Diffusion die notwendige Konzentration des 
Anästhetikums zur Desensibilisierung der Bursa podotrochlearis nicht ausreicht. Zur genaueren 
Differenzierung kann der Beurteilungszeitpunkt dienen. Bei positivem Ausfall der Hufgelenkanäs-
thesie nach fünf Minuten (DYSON 1991, BASSAGE und ROSS 2013) bzw. nach 10 Minuten 
(SCHEBITZ 1964) liegt die Schmerzquelle umso wahrscheinlicher im Hufgelenk selbst. Nach 
DYSON (1991) liegt die primäre Schmerzursache meist nicht im Hufgelenk, wenn es innerhalb 
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von 10 bis 15 Minuten nur zu einer geringen Verbesserung der Lahmheit kommt. Auch die Ver-
wendung kleiner Mengen Anästhetikum (5 ml nach WISSDORF et al. 2010, 6 ml nach DELLING 
2017) kann ungewollten Diffusionsvorgängen vorbeugen. In Anlehnung an JÖSTINGMEIER 
(2009) wurde zur besseren Vergleichbarkeit mit der historischen Kontrollgruppe die Hufgelenkan-
ästhesie nach 10 Minuten beurteilt und 6 ml Lokalanästhetikum verwendet. 
Dementsprechend konnte jedoch bei den Studienteilnehmern eine mögliche Koexistenz von Teil-
aspekten des Podotrochlose-Syndroms oder anderer Weichteilveränderungen nicht sicher er-
fasst werden, da die Schmerzausschaltung durch genannte Anästhesien nicht allein auf das Huf-
gelenk beschränkt bleibt (BOWKER et al. 1997, RIJKENHUIZEN 2001). Auch die Anästhesie der 
Bursa podotrochlearis wird als unspezifisch erachtet (TURNER 1989, BOWKER et al. 1996, 
SCHUMACHER et al. 2003). Allerdings könnten ergänzende diagnostische Methoden wie die 
Hufgelenksdruckmessung (SCHÖTT 1989, HÖPPNER 1993, PAURITSCH et al. 1999) oder die 
Durchführung einer Synoviaanalyse (MCILWRAITH 2005a) zur weiteren Differenzierung beitra-
gen. 
Röntgenologische Veränderungen sind häufig nicht gleich Ursache für den schmerzhaften Pro-
zess, zumal häufig unklar ist ob ein Befund einen aktiven Prozess oder ein abgeheiltes Stadium 
darstellt (HERTSCH 1992). BAUMANN (2009) untersuchte die klinische Relevanz von Röntgen-
befunden lahmer und lahmfreier Pferde im distalen Zehenbereich. Dabei konnte der Ort der 
Schmerzentstehung weder mit der Röntgenklasse, noch mit der Lokalisation des höchstklassifi-
ziertesten Röntgenbefundes in Verbindung gebracht werden. Auch bestand kein Zusammenhang 
zwischen dem Ausfall der Leitungsanästhesien bzw. der Hufgelenksanästhesie und den Rönt-
genbefunden. So können degenerative Veränderungen im Bereich des Hufgelenks parallel zur 
eigentlich schmerzhaften Ursache vorliegen, wodurch das Vorhandensein von radiologischen Be-
funden irreführend sein kann (DYSON 1998). 
Die Darstellung des Hufgelenkknorpels und der Weichteilstrukturen ist mit Hilfe der Röntgenun-
tersuchung nicht möglich, was für den Einsatz weiterführender bildgebender Diagnostik spricht. 
So können beispielsweise mittels einer MRT-Untersuchung Veränderungen im Hufgelenkknorpel 
wie Auffaserungen, Fissuren und verschiedene Stadien der Knorpelverdünnung beurteilt werden. 
Auch eine vermehrte Füllung der Hufgelenkkapsel oder der Bursa podotrochlearis, synoviale 
Proliferationen, Läsionen der TBS und Desmitiden der Kollateralbänder oder des Lig. ses. distale 
impar können detektiert werden (SCHNEIDER et al. 2003, DYSON et al. 2003 und 2005, MUR-
RAY et al. 2004, ZUBROD et al. 2005, RIJKENHUIZEN 2006). In einer Untersuchung von SILL 
(2007) zeigten 55,2 % der Pferde mit Lahmheitsursache in der Hufregion und korrespondieren-
den MRT-Befunden keinen pathologischen Röntgenbefund. Allerdings wird hyaliner Gelenkknor-
pel im Niederfeld-MRT nicht ausreichend gut dargestellt und erlaubt keine sichere Beurteilung 
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eventueller Chondropathien. Hier wäre wiederum die Anwendung anderer diagnostischer Verfah-
ren, wie Hochfeld-MRT oder die diagnostische Arthroskopie notwendig (SILL 2007, SCHULZE et 
al. 2008).  
Diese Untersuchungsmethoden standen in vorliegender Studie nicht zur Verfügung. Somit be-
steht die Möglichkeit, dass bei den Studienteilnehmern die Schwere und Art des zugrundeliegen-
den pathologischen Prozesses nicht sicher differenziert werden konnte. Da die Prognose abhän-
gig von der Art und Schwere der Verletzung ist, könnte hier ein Einfluss auf unterschiedliche 
Therapieergebnisse vorliegen (DYSON et al. 2005). Gleichwohl ist es trotz des Einsatzes aller 
diagnostischen Möglichkeiten (Radiographie, CT, MRT, Szintigraphie, Arthroskopie) oft schwie-
rig, die schmerzhafte Lokalisation exakt zu bestimmen (RIJKENHUIZEN 2006). Dennoch sollte 
die Verwendung weiterführender Diagnosemethoden für die Durchführung zukünftiger Studien in 
Erwägung gezogen werden. 
5.4 Nachuntersuchungen 
Die Nachuntersuchungen in den jeweiligen Behandlungsgruppen fanden nach 14-21 Tagen (t1), 
nach 21-28 Tagen (t2), nach 3 Monaten (t3) und nach 6 Monaten (t4) statt. Die Zeitpunkte t1, t2 und 
t4 entsprechen dabei den Kontrollterminen der Studie von JÖSTINGMEIER (2009), sodass eine 
gute Vergleichsgrundlage mit der historischen Kontrollgruppe gewährleistet ist. Die Untersuchung 
umfasste neben der Beurteilung des Lahmheitsgrades auch die Erfassung der Parameter Ge-
lenkfüllung und den Befund der Zehenbeugeprobe. Auch hier kann eine gewisse Subjektivität bei 
der Einschätzung dieser Merkmale nicht ausgeschlossen werden (KEEGAN et al. 2010). Eine 
Wiederholung der diagnostischen Anästhesien im Rahmen der Nachkontrollen war in der vorlie-
genden Studie nicht vorgesehen. Da die Möglichkeit besteht, dass die Patienten nach einem ge-
wissen Zeitraum eine Lahmheit der gleichen Gliedmaße anderer Genese zeigen, wäre dies ins-
besondere bei Patienten mit rezidivierender Lahmheit sinnvoll gewesen. Dies sollte bei der Pla-
nung zukünftiger Studien berücksichtigt werden. 
Nach drei Monaten wurde den Patientenbesitzern die Möglichkeit gegeben, ihre Pferde bei Nicht-
ansprechen auf die jeweilige Behandlung einer alternativen Therapie zuzuführen. Dies war bei 
insgesamt sechs Patienten (15 %) der Fall. Hier stellt sich die Frage, ob es nicht doch noch zu 
einer Verbesserung oder gar Heilung nach einem längeren Zeitraum gekommen wäre. Gerade 
bei eventueller Koexistenz anderer Teilerkrankungen des Podotrochlose-Syndroms, wie Inserti-
onsdesmopathien der Strahlbeinbänder, Tendinitis der TBS oder Bursitis podotrochlearis oder 
auch anderer pathologischer Weichteilveränderungen, wie Desmitiden der Kollateralbänder, 
kann die Rekonvaleszenzzeit deutlich über drei Monaten liegen (HUSKAMP und NOWAK 1988, 
RIJKENHUIZEN 2006, GEBUREK und STADLER 2011). Allerdings sprachen andere Studienteil-
nehmer der ACP- bzw. PPS-Gruppe vergleichsweise schnell auf die jeweilige Behandlung an, 
Diskussion 
87 
was den Einfluss des kürzeren Beobachtungszeitraumes bei einzelnen Studienteilnehmern ge-
ring erscheinen lässt. 
5.5 Beurteilungskriterien 
Als Therapieerfolg wurde die Heilung des Patienten im Sinne einer Lahmfreiheit unter Erlangung 
des ursprünglichen Leistungsniveaus definiert. Die Einteilung in die weiteren Kriterien Besserung, 
Rezidiv und Misserfolg analog zu MAAß (2007) stellt ein geeignetes Schema zur Beurteilung von 
Wirksamkeitsunterschieden zwischen Medikamenten dar. Mit dem Beobachungszeitraum von 
sechs Monaten sollte sichergestellt werden, dass die Lahmfreiheit nicht allein auf eine Schonung 
des Patienten zurückzuführen war, sondern die Pferde auch unter Belastung und bei entspre-
chender Krafteinwirkung auf die betroffenen Strukturen symptomfrei blieben. Zwar konnten in der 
vorliegenden Studie auch vereinzelt auftretende Rezidive beobachtet werden, es bleibt jedoch 
unklar, ob sich diese Anzahl im Rahmen eines noch längeren Beobachtungszeitraumes weiter 
erhöht hätte. 
5.6 Therapieergebnisse 
Als Kriterien für das Vorliegen eines Behandlungserfolgs (Heilung) wurden zu Beginn der Studie 
die Lahmfreiheit sowie die Erlangung des ursprünglichen Leistungsniveaus des Pferdes nach 6 
Monaten definiert. Konnte mindestens eines der beiden genannten Kriterien nicht erreicht wer-
den, so lag keine Heilung vor. In der ACP-Gruppe wurde bei 13 von 20 Pferden (65 %) eine 
Heilung erzielt. In der PPS-Gruppe stellte sich bei 14 von 20 Pferden (70 %) ein Behandlungser-
folg ein. Auch die statistische Analyse ergab keine signifikanten Unterschiede zwischen den bei-
den Medikamentengruppen hinsichtlich des Therapieergebnisses. Somit konnte die Nullhypo-
these (H0: Es gibt keinen Unterschied in der Wirksamkeit zwischen ACP, NaPPS und der kon-
ventionellen Therapie mit HA und Cortison) in der vorliegenden Arbeit nicht verworfen werden. 
Es konnten keine Nebenwirkungen oder unerwünschten Reaktionen festgestellt werden. Betrach-
tet man die Therapie der Podarthritis mit rein konservativen Maßnahmen wie der Hufkorrektur, 
der Anbringung eines orthopädischen Beschlages und einer kontrollierten Bewegung der Pferde 
ohne zusätzlicher medikamentöser Therapie, so werden in der Literatur Erfolgsquoten von 6 % 
(MAAß 2007) bzw. 20 % (CAMPBELL und MCGREGOR 1983) angegeben. Unter Berücksichti-
gung dieser Angaben, erscheint die intraartikuläre Therapie mit ACP bzw. PPS sinnvoll. 
Ein Grund für das Ausbleiben von Wirkungsunterschieden zwischen den beiden Medikamenten 
könnte in der eingangs erwähnten nicht homogenen Verteilung der Lahmheitsdauer in den beiden 
Behandlungsgruppen liegen. Chronische Hufgelenkerkrankungen waren in verschiedenen Unter-
suchungen prinzipiell mit einer schlechteren Prognose verbunden (MCILWRAITH und VACHON 
1988, DYSON et al. 2005, KRISTIANSEN und KOLD 2007, HERTSCH und MAAß 2009). Im 
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Laufe einer Gelenkentzündung führen die Veränderungen des intrasynovialen Milieus zu Ein-
schränkungen des Chondrozytenstoffwechsels und somit zu degenerativen Veränderungen des 
Gelenkknorpels (BLAKE et al. 1989, MCILWRAITH und VACHON 1988, LEVICK 1990). Letzt-
endlich stellt das Ausmaß irreversibler Knorpelschädigungen den limitierenden Faktor für die Re-
generation eines Gelenks dar (HOWARD und MCILWRAITH 1993). Dementsprechend ist die 
Therapieeinleitung vor Entstehung irreversibler Veränderungen mit einer besseren Prognose ver-
bunden (MCILWRAITH und VACHON 1988, TODHUNTER und LUST 1990, DYSON et al 2005, 
HERTSCH und MAAß 2009). Das rechtzeitige Erkennen der Erkrankung ist entscheidend für die 
Prognose, um mit einer entsprechenden Therapie den Circulus vitiosus der OA zu unterbrechen 
(SCHÖTT 1989, TODHUNTER und LUST 1990, HERTSCH und MAAß 2009). In vorliegender 
Studie waren nur 2 Pferde (10 %) in der ACP-Gruppe gegenüber 12 (60 %) Pferden in der PPS-
Gruppe chronisch erkrankt (Lahmheitsdauer über 6 Wochen). So hätte eventuell die höhere Er-
folgsrate nach PPS-Behandlung womöglich noch deutlicher ausfallen können, wenn die durch-
schnittliche Erkrankungsdauer der eingeschlossenen Patienten kürzer gewesen wäre. Im Um-
kehrschluss hätte möglicherweise die ACP-Therapie bei Patienten mit längerer Erkrankungs-
dauer zu einem schlechteren Gesamtergebnis führen können. Es sollte allerdings beachtet wer-
den, dass sich Lahmheiten teilweise einschleichen oder erst relativ spät erkannt werden und so 
die Angaben der Patientenbesitzer über die Erkrankungsdauer relativiert werden müssen. Zudem 
muss berücksichtigt werden, dass verschiedene Diagnosen mit den angewandten Methoden 
nicht erhoben werden konnten, und so auch die Möglichkeit besteht, dass in der ACP Gruppe 
eine höhere Anzahl akut schwerer erkrankter Pferde vorlag. Was den richtigen Therapiezeitpunkt 
betrifft, herrscht in der Literatur noch Uneinigkeit (CIVININI et al. 2013). In mehreren humanme-
dizinischen Studien wurde ein besserer Effekt der intraartikulären PRP-Behandlung bei Kniege-
lenken von jüngeren Patienten oder geringgradigen Knorpelveränderungen beobachtet (KON et 
al. 2011, FILARDO et al. 2012a). Bei Pferden mit OA war die Chronizität negativ mit dem Thera-
pieerfolg der PRP-Behandlung verbunden (ABELLANET und PRADES 2009). In vorliegender 
Studie konnte hingegen kein Zusammenhang zwischen den Variablen ‚Chronizität‘ und ‚Thera-
pieerfolg‘ nachgewiesen werden. Dies lässt den höheren Anteil von chronisch erkrankten Tieren 
in der PPS-Gruppe und den eventuell damit verbundenen Einfluss auf das Gesamtergebnis ge-
ring erscheinen. Dennoch war insgesamt eine Tendenz erkennbar, wonach akut erkrankte Pferde 
häufiger geheilt wurden als chronisch erkrankte Tiere (76,9 % vs. 50 %). Daher sollte der trotz 
des Randomisierungsverfahrens erhaltene Einflussfaktor der unterschiedlichen Erkrankungs-
dauer in zukünftigen Studien vermieden werden, indem auf eine Gleichverteilung dieses Para-
meters geachtet wird. 
Hinsichtlich der Anzahl der benötigten Injektionen erwies sich der Unterschied zwischen der ACP-
Gruppe mit durchschnittlich 2,23 ± 0,725 Injektionen und der PPS-Gruppe mit 1,71 ± 0,611 als 
knapp nicht signifikant (p = 0,059). In der vorliegenden Studie wurde die Entscheidung zu einer 
Diskussion 
89 
weiteren intraartikulären Injektion bei der ersten bzw. zweiten Nachuntersuchung in Abhängigkeit 
vom Lahmheitsgrad der Pferde getroffen. Bei Erreichung der Lahmfreiheit wurde auf weitere In-
jektionen verzichtet. Dies ist darin begründet, dass bei Erreichung einer Schmerzfreiheit das The-
rapieziel bereits erreicht wurde und unnötige invasive Eingriffe aus Gründen des Tierschutzes 
sowie des Risikos von Nebenwirkungen vermieden werden sollten. Diesbezüglich ist insbeson-
dere auf das größere iatrogene Infektionsrisiko bei therapeutischen Injektionen im Vergleich zu 
diagnostischen Anästhesien zu verweisen (HERTSCH und TORRES 1989, BREHM et al. 2013, 
EHRLE et al. 2013a). Zudem sollte in Anlehnung an JÖSTINGMEIER (2009) eine analoge Me-
thodik die Vergleichbarkeit mit der historischen Kontrollgruppe gewährleisten. Zur intraartikulären 
Therapie des Pferdes mit Thrombozytenkonzentraten sind in der Literatur bislang unterschiedli-
che Angaben zu finden. CARMONA et al. (2005) führten in einer Pilotstudie bei Pferden mit OA 
grundsätzlich drei PRP-Injektionen im zweiwöchigen Abstand durch. Bei der Behandlung von 
Hufgelenken mit autologem Plättchenlysat wurde eine zweimalige Injektion im Abstand von drei 
Wochen durchgeführt (TYRNENOPOULPU et al. 2016). ABELLANET und PRADES (2009) stell-
ten bezüglich der Erreichung eines Therapieerfolges einen signifikanten Unterschied zwischen 
einmaliger und mehrfacher PRP-Injektion fest, nicht aber zwischen zwei und drei Injektionen. 
Auch in einer humanmedizinischen Untersuchung waren mehrere (3) PRP-Injektionen effektiver 
als eine Injektion (GÖRMELI et al. 2017). Insofern kann auch nach den Ergebnissen der vorlie-
genden Studie eine mindestens zweimalige intraartikuläre Anwendung von ACP (Mittelwert 2,23) 
empfohlen werden. Dennoch sollten weitere Untersuchungen folgen, welche mögliche Unter-
schiede zwischen verschieden Behandlungsprotokollen betrachten und ob diese sich hinsichtlich 
der Art des Thrombozytenkonzentrates (ACP vs. PRP) unterscheiden.  
Diesbezüglich wären auch weitere Studien notwendig, die unterschiedliche Arten und Herstel-
lungsvarianten von autologen Thrombozytenkonzentraten zur intraartikulären Therapie der OA 
prüfen. So bleibt weiterhin unklar, inwieweit verschiedene Faktoren wie GF-Gehalt, TZ-Gehalt 
oder Leukozytenkonzentration Einfluss auf die Wirksamkeit von APPs nehmen (FORTIER et al. 
2011, CIVININI et al. 2013, IONITA et al. 2014). Während KISIDAY et al. (2012) nach einer in 
vitro-Studie die Anwendung von einfachzentrifugiertem gegenüber doppelzentrifugierten PRP zur 
intraartikulären Applikation befürworten, wurde in einer klinischen Studie zur Behandlung der hu-
manen OA mit PRP kein Unterschied hinsichtlich der Zentrifugationsmethode festgestellt 
(FILARDO et al 2012b). 
Studien zur intraartikulären Therapie mit NaPPS und entsprechende Angaben zur Häufigkeit der 
Injektionen sind bislang nicht vorhanden. Der Beipackzettel der in dieser Studie verwendeten 
NaPPS-Formulierung (Arthropen Vet 250, Randlab®) lässt eine drei- bis viermalige Wiederholung 
der Injektionen im wöchentlichen Abstand zu. GHOSH et al. (1993) führten in einem Tiermodell 
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an Schafen fünf NaPPS-Injektionen im wöchentlichen Abstand durch. Nach den Ergebnissen vor-
liegender Arbeit scheint jedoch eine ein- bis zweimalige Verabreichung (Mittelwert 1,71) ausrei-
chend zu sein.  
Dennoch sollte in weiteren Studien geprüft werden, ob die Behandlung mit einer vorab definierten 
Anzahl an Injektionen zu festgelegten Zeitpunkten sowohl für die ACP-, als auch für PPS-Be-
handlung möglicherweise zu einem anderen Therapieergebnis führt. 
In beiden Gruppen wurde in den Nachuntersuchungen eine höchst signifikante Verbesserung der 
klinischen Parameter Lahmheitsgrad und CSS im Vergleich zur Eingangsuntersuchung festge-
stellt. Auch wenn sich zwischen den beiden Medikamentengruppen zu den einzelnen Kontroll-
zeitpunkten keine signifikanten Unterschiede ergaben, fallen doch Abweichungen beim Vergleich 
der Ergebnisse innerhalb der Gruppen auf. So ist bezüglich des Lahmheitsgrades und des CSS 
in der PPS-Gruppe zwischen den Zeitpunkten t2 und t3 kein signifikanter Unterschied festzustel-
len, wohingegen in der ACP-Gruppe ein signifikanter Unterschied zu finden ist. Der Unterschied 
bezüglich des Lahmheitsgrades lässt sich auch in den ausgegebenen Medianen von 0,5 in der 
PPS-Gruppe und 1 in der ACP-Gruppe zum Zeitpunkt t2 wiederfinden. Betrachtet man die Medi-
ane der späteren Nachuntersuchungen nach drei und sechs Monaten, so liegen diese in beiden 
Behandlungsgruppen bei 0. Vergleicht man die Ergebnisse zwischen den Gruppen zum Zeitpunkt 
t1, so wurde bei den Patienten der PPS-Gruppe in 17 Fällen (85 %) eine Verbesserung der Lahm-
heit beobachtet, in der ACP-Gruppe hingegen nur bei 13 Pferden (65 %), wobei sich ein Patient 
sogar verschlechterte. Dieser Umstand findet sich auch beim Vergleich der durschnittlichen Ver-
besserung des Lahmheitsgrades mit 1,15 in der PPS-Gruppe gegenüber 0,85 in der ACP-Gruppe 
wieder. Dies führt zu der Annahme, dass es bei der Anwendung von PPS zwar zu einer etwas 
schnelleren Lahmheitsreduktion kommt, jedoch hinsichtlich eines längerfristigen Effektes kein 
Unterschied zwischen den beiden Therapiemaßnahmen besteht. 
Hervorzuheben ist, dass zwei Pferde (Patient Nr. 2 und 9) nach erfolgloser ACP-Behandlung mit 
PPS behandelt wurden. In beiden Fällen konnte auch dann kein Therapieerfolg verzeichnet wer-
den. Dies könnte darin begründet sein, dass sich die Medikamente hinsichtlich ihrer Wirkung 
ähneln oder die vorliegende Verletzung so schwer war, dass die medikamentöse Therapierbarkeit 
überschritten war.  
Demgegenüber wurden vier Pferde (zwei Pferde aus der ACP-Gruppe und zwei Pferde aus der 
PPS-Gruppe) zum Zeitpunkt t3 aufgrund bestehender Lahmheit einer Alternativtherapie mit Hya-
luronsäure und Cortison zugeführt. Davon konnte bei drei Pferden (zwei Pferde aus der ACP-
Gruppe und ein Pferd aus der PPS-Gruppe) eine Lahmfreiheit erzielt werden. Hierbei ist aller-
dings anzumerken, dass sich der Beobachtungszeitraum nur über weitere drei Monate erstreckte 
und somit unklar ist, ob es zum Auftreten einer rezidivierenden Lahmheit kam. Auf der anderen 
Seite wurden sechs Pferde (15 %) in die Studie aufgenommen, die im Vorfeld erfolglos mit HA 
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und Cortison vorbehandelt worden sind. Davon konnte bei zwei Pferden mit ACP und bei drei 
Pferden mit PPS ein Therapieerfolg verzeichnet werden. Lediglich bei einem vorbehandelten 
Pferd konnte durch die ACP-Therapie keine Besserung erzielt werden. 
Dies führt zu der Annahme, dass unterschiedliche Pathologien eventuell besser oder schlechter 
auf die verschiedenen Therapiemaßnahmen ansprechen. Daher sollte in zukünftigen Studien der 
Wert auf eine möglichst genaue Differenzierung der Art und Schwere der Pathologie gelegt wer-
den und die einzelnen Medikamente hinsichtlich ihrer Wirksamkeit bei verschieden Erkrankungen 
im Hufgelenkbereich untersucht werden. 
5.7 Retrospektiver Vergleich mit konventioneller Therapie 
Zur intraartikulären Therapie von Hufgelenkerkrankungen des Pferdes mit ACP bzw. PPS liegen 
bislang keine vergleichbaren Studien vor. Untersuchungen zur konventionellen Therapie der Po-
darthritis mit HA und Corticosteroiden geben Erfolgsquoten von 0 % (DYSON 1991), 63 % (JÖS-
TINGMEIER 2009) bis 75 % (TURNER und ANDERSON 1996) an. Bei der alleinigen HA-Thera-
pie konnten Erfolgsquoten von 33 % (DYSON 1991), 51 % (RUPP 1993), 67 % (HÖPPNER 
1993) bis 87 % (COCHRAN 1990) erzielt werden.  
Die Untersuchungen von JÖSTINGMEIER (2009) wurden unter ähnlichen Bedingungen in der 
Tierklinik Brockhagen im Zeitraum April 2005 bis Oktober 2006 durchgeführt. In der Behandlungs-
gruppe 1 wurden im Rahmen der Eingangsuntersuchung insgesamt 27 Pferde intraartikulär mit 
HA (Hylartil®) und einem Corticosteroid (Celestovet®) behandelt. Folgeinjektionen wurden aus-
schließlich mit HA vorgenommen. Auch begleitende Therapiemaßnahmen wie Hufkorrektur, or-
thopädische Beschläge und ein vorgeschriebenes Bewegungsprogramm wurden ähnlich dieser 
Studie einheitlich durchgeführt. Die Beurteilung der Lahmheitsgrade erfolgte wie in dieser Studie 
ebenfalls nach der Einteilung von HERTSCH (1987). Als Therapieerfolg wurde eine Lahmfreiheit 
nach sechs Monaten unter Erlangung des vorherigen Leistungsniveaus definiert. Daher können 
diese historischen Daten herangezogen werden, um einen Vergleich der Ergebnisse dieser Stu-
die mit der konventionellen Kombinationstherapie HA/Corticosteroid anzustellen. 
Die konventionelle Therapie von 27 Pferden mit positiver Hufgelenksanästhesie führte in den 
Untersuchungen von JÖSTINGMEIER (2009) bei 63 % der erkrankten Pferde zum Behandlungs-
erfolg. Im Vergleich dazu lag der prozentuale Therapieerfolg dieser Studie in der ACP-Gruppe 
bei 65 % und in der PPS-Gruppe bei 70 %. Es konnte kein signifikanter Unterschied zwischen 
den drei Gruppen festgestellt werden. 
5.8 Schlussfolgerungen 
Hufgelenkerkrankungen stellen hinsichtlich Diagnostik und Therapie häufig eine Herausforderung 
dar (HERTSCH et al. 1982, POOL et al. 1989, WRIGHT 1993, DYSON 1998). Gerade seit der 
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Jahrtausendwende liefern bildgebende Verfahren wie CT- und MRT-Untersuchungen neue Er-
kenntnisse über die pathologischen Veränderungen im palmaren Zehenbereich des Pferdes, die 
unter dem Begriff „Equine palmar foot syndrome“ zusammengefasst werden (RIJKENHUIZEN 
2006). Am Krankheitsgeschehen beteiligte Weichteilstrukturen wie das Lig. distale impar, die pro-
ximalen Strahlbeinbänder oder die Kollateralbänder können auch über eine Anästhesie des Huf-
gelenks erreicht werden und können sich hinsichtlich Prognose und Therapie unterscheiden 
(RIJKENHUIZEN 2001, DYSON et al. 2005). Die Erkennung von Knorpeldefekten ist röntgenolo-
gisch nicht möglich und erfordert bildgebende Verfahren wie MRT oder eine diagnostische Arth-
roskopie. Hier stößt jedoch auch das häufig angewandte Niederfeld-MRT an Grenzen (SCHULZE 
et al. 2008). Auch wenn in dieser Studie die Möglichkeit einer MRT-Untersuchung nicht gegeben 
war, wurde dennoch eine in der Praxis gängige Untersuchungsmethodik durchgeführt. 
Bei der OA des Pferdes hat sich als konventionelle Therapie besonders die intraartikuläre Verab-
reichung von HA und Corticosteroiden durchgesetzt (MCILWRAITH 2011, EHRLE et al. 2013a). 
Innovative intraartikuläre Therapiemethoden wie Autologes Conditioniertes Serum, PRP, Mesen-
chymale Stammzellen, PPS und Polyacrylamid Hydrogel rücken in den letzten Jahren in den 
Fokus wissenschaftlicher Forschungsarbeiten und werden auch zunehmend in der Praxis einge-
setzt (BREHM et al. 2012, EHRLE et al. 2013b). In der Literatur finden sich zur intraartikulären 
Anwendung von ACP bzw. PPS bisher kaum wissenschaftlichen in vivo Untersuchungen. Viel-
mehr wird über theoretische Wirkungsweisen diskutiert und in vitro Untersuchungen lassen ein 
regeneratives Potential der Medikamente vermuten. Die Untersuchungen von PPS am Pferd be-
schränkten sich bisher v.a. auf die intramuskuläre Anwendung (LITTLE und GHOSH 1996, FUL-
LER et al. 2002, MCILWRAITH et al. 2012). Die Sicherheit der intraartikulären Anwendung von 
PPS im Pferdegelenk wurde durch KWAN et al. (2012) konstatiert. Im Tiermodell wurde die int-
raartikuläre PPS-Therapie bislang nur an Schafen untersucht, wobei verbesserte klinische Para-
meter und histologisch geringere Knorpelschäden festgestellt wurden (GHOSH et al. 1992). Zur 
intraartikulären Anwendung von autologen Thrombozytenkonzentraten finden sich beim Pferd 
bislang nur wenige Untersuchungen mit PRP (CARMONA et al. 2005, ABELLANET und PRADES 
2009, PICHEREAU et al. 2013).  
In dieser Studie konnten keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich des Therapieerfolges zwi-
schen ACP und PPS festgestellt werden (p > 0,05). In beiden Gruppen haben sich die klinischen 
Beobachtungsparameter ‚Lahmheitsgrad‘ und ‚Clinical Severity Score‘ signifikant verbessert. Hin-
sichtlich der Anzahl der benötigten Injektionen bis zur Erreichung der Lahmfreiheit bei Pferden 
mit dem Therapieergebnis ‚Heilung‘ wurden keine statistisch signifikanten Unterschiede festge-
stellt. Jedoch gab es mit 2,23 ± 0,725 Injektionen in der ACP-Gruppe einen Trend zur häufigeren 
Injektion gegenüber der PPS-Gruppe mit 1,71 ± 0,611 Injektionen. Dies könnte auch mit der et-
was schnelleren Erzeugung einer Lahmfreiheit mittels PPS zusammenhängen, da die Methodik 
zur Entscheidung einer erneuten Injektion in Abhängigkeit von der Lahmfreiheit fiel. Die Tendenz 
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zu einem besseren kurzfristigen Therapieergebnis der PPS-Therapie zeichnet sich innerhalb der 
ersten vier Wochen nach Therapiebeginn ab. Hier waren zum Zeitpunkt t1 bzw. t2 25 % bzw. 70 % 
der PPS-Patienten gegenüber 10 % bzw. 50 % der ACP-Patienten lahmfrei. Zum Zeitpunkt t3 
nähern sich diese Werte mit 75 % lahmfreien Pferden in der PPS-Gruppe und 70 % in der ACP-
Gruppe wieder an, was hinsichtlich eines längerfristigen Effektes für eine gleichsame Wirksamkeit 
der Medikamente spricht. 
Auch zur konventionellen Therapie mit HA und Corticosteroiden lassen sich keine signifikanten 
Unterschiede hinsichtlich des Heilungserfolges erkennen. Demzufolge erscheint die intraartiku-
läre Anwendung von ACP bzw. PPS als sinnvolle Alternative zur konventionellen Therapie der 
OA des Pferdes. 
5.9 Ausblick 
Auch wenn nach den Ergebnissen dieser Studie die Anwendung der überprüften Therapeutika 
empfohlen werden kann, basieren die gewonnen Erkentnisse mit je 20 Pferden pro Gruppe auf 
relativ geringen Stichproben. Demnach sollten weitere prospektive, randomisierte, placebokon-
trollierte, doppelt-verblindete Studien mit einer größeren Patientenzahl zur Beurteilung der Wer-
tigkeit der untersuchten Therapieformen folgen. Auch die Anwendung in anderen Gelenken bzw. 
bei verschiedenen Pathologien im Bereich des Hufgelenks gilt es zu überprüfen. Eine genaue 
Differenzierung des Ausmaßes der zugrundeliegenden Pathologie und eine damit verbundene 
Absteckung der Grenzen der Medikamente wäre erforderlich. Gerade zur Wirkungsweise von 
ACP bzw. anderen Thrombozytenkonzentraten bestehen noch Wissenslücken (FORTIER et al. 
2011, CIVININI et al. 2013). Dahingehend sollten sich zukünftige klinische Untersuchungen auf 
den Einfluss der Herstellungsart und der Zusammensetzung von Thrombozytenkonzentraten bei 
der intraartikulären Therapie konzentrieren (CINININI et al. 2013, IONITA et al. 2014). Unter-
schiedliche Behandlungsprotokolle, Therapieintervall und -frequenz betreffend, sollten sowohl für 
ACP als auch für PPS evaluiert werden. Zudem wären der Einfluss der Erkrankungsdauer und 
damit der richtige Zeitpunkt für die jeweilige Therapie weiter zu überprüfen. 
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Hufgelenkerkrankungen zählen zu den häufigsten orthopädischen Verletzungen des 
Sportpferdes. Im Rahmen bisheriger Studien über die Therapie mit autologen 
Thrombozytenkonzentraten sowie mit Pentosanpolysulfat konnten positive Effekte dieser 
Medikamente auf die Knorpelheilung nachgewiesen werden. Allerdings gibt es bis dato keine 
Arbeiten, die eine vergleichende Betrachtung der Wirksamkeit dieser Substanzen unter gleichen 
Rahmenbedingungen vornehmen. In der vorliegenden Studie wurde daher untersucht, inwiefern 
sich die intraartikuläre Behandlung mit autologem konditioniertem Plasma (ACP) von der 
intraartikulären Therapie mit Natrium-Pentosanpolysulfat (NaPPS) bei Hufgelenkerkrankungen 
unterscheidet. Die erhaltenen Ergebnisse wurden weiterhin mit der konventionellen 
intraartikulären Therapie unter Verwendung von Hyaluronsäure und Corticosteroiden verglichen, 
wofür eine historische Kontrollgruppe herangezogen wurde. 
Als Bedingung für die Aufnahme in die Studie wurden eine gering- bis mittelgradige 
Vorderbeinlahmheit sowie eine positive Hufgelenkanästhesie festgelegt. Zwischen Juni 2015 und 
Februar 2017 wurden insgesamt 40 Pferde an der Tierärztlichen Klinik für Pferde in Brockhagen 
untersucht. Die Einteilung in die jeweilige Behandlungsgruppe erfolgte per Los, wobei Pferde der 
Gruppe I intraartikulär mit ACP und Pferde der Gruppe II intraartikulär mit NaPPS behandelt 
wurden. Therapiebegleitend wurde neben der Korrektur der Hufform und ggf. des Beschlages ein 
einheitliches Bewegungsprogramm angeordnet. Im Rahmen der Nachuntersuchungen erhielten 
die Pferde bei Nichterreichen der Lahmfreiheit ein bis zwei weitere Injektionen. Anhand der 
klinischen Lahmheitsuntersuchung erfolgte die Beurteilung der Parameter „Lahmheitsgrad“, 
„Ausfall der Zehenbeugeprobe“ und „Gelenkfüllung“. Der Beobachtungszeitraum betrug sechs 
Monate. Als Therapieziel wurde die Heilung der Patienten im Sinne einer Lahmfreiheit unter 
Erlangung des ursprünglichen Leistungsniveaus definiert. 
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Dies konnte in der ACP-Gruppe bei 13 Patienten (65 %) erreicht werden. Bei zwei Pferden (10 %) 
war eine Verbesserung des Lahmheitsgrades feststellbar. Drei Pferde (15 %) zeigten keine 
Veränderung des Lahmheitsgrades und zwei Pferde (10 %) erlitten ein Rezidiv. Die NaPPS-
Therapie führte bei 14 Patienten (70 %) zu einem Therapieerfolg. Bei drei Patienten (15 %) zeigte 
sich eine Besserung des Lahmheitsgrades, bei zwei Patienten (10 %) blieb der Lahmheitsgrad 
unverändert und bei einem Patienten (5 %) trat eine rezidivierende Lahmheit auf. In keiner der 
beiden Behandlungsgruppen traten Nebenwirkungen oder unerwünschten Reaktionen auf. 
Die statistische Analyse ergab hinsichtlich der Erreichung des Therapieziels keinen signifikanten 
Unterschied zwischen den Behandlungsgruppen. Demnach können beide Medikamente als 
gleichermaßen wirksam betrachtet werden. Allerdings findet sich bei Betrachtung der 
Nachuntersuchungen eine Tendenz zur besseren kurzfristigen Wirksamkeit von NaPPS mit 70 % 
lahmfreien Pferden nach vier Wochen gegenüber 50 % lahmfreien Pferden in der ACP-Gruppe. 
Nach drei Monaten nähern sich diese Werte wieder an (NaPPS: 75 %, ACP: 70 %). Bezüglich 
der Anzahl der benötigten Injektionen bis zur Erreichung der Lahmfreiheit ließ sich ein Trend zur 
häufigeren Injektion mit 2,23 ± 0,725 in der ACP-Gruppe gegenüber 1,71 ± 0,611 Injektionen in 
der NaPPS-Gruppe erkennen. Statistisch war dieser Unterschied jedoch knapp nicht signifikant 
(p = 0,059). Der Vergleich der Ergebnisse mit dem Therapieerfolg bei einer konventionellen 
intraartikulären Therapie (historische Kontrollgruppe) erwies sich ebenfalls als nicht signifikant. 
Die vorliegende Studie bestätigt bisherige positive Erfahrungen zur regenerativen Gelenktherapie 
mit autologen Thrombozytenkonzentraten und NaPPS und lässt diese Behandlungsmethoden als 
sinnvolle Alternativen zu konventionellen Therapieformen erscheinen. Zusammenfassend lässt 
sich festhalten, dass der Therapieerfolg bei der Behandlung mit NaPPS schneller eintritt, wobei 
eine ein- bis zweimalige Injektion als ausreichend erscheint. Die Anwendung von ACP ist 
längerfristig gleichermaßen wirksam; jedoch kann nach den Beobachtungen dieser Studie eine 
zwei- bis dreimalige Applikation notwendig sein. 
Die wissenschaftliche Forschung sollte sich zukünftig um ein besseres Verständnis der 
Wirkungsweise von autologen Thrombozytenkonzentraten bemühen. Dabei wären insbesondere 
neben ACP auch Produkte anderer Herstellungsart und Zusammensetzung auf 
Wirkungsunterschiede im Gelenk zu untersuchen. Zudem sollten das Behandlungsintervall, die 
Behandlungsfrequenz und der richtige Therapiezeitpunkt für die jeweiligen Medikamente (ACP 
und NaPPS) überprüft werden. Besonders im Hufgelenkbereich wäre bei Betrachtung dieser 
intraartikulären Therapieformen eine genauere Differenzierung der zugrundeliegenden 
Pathologie durch weiterführende Diagnosemethoden erforderlich. Schließlich sollten sich weitere 
prospektive, randomisierte, placebokontrollierte Studien mit größeren Patientenzahlen 
anschließen, um die Ergebnisse der vorliegenden Studie zu überprüfen.  
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Diseases related to the distal interphalangeal joint rank among the most frequently occurring 
orthopedic injuries in sport horses. Previous studies have shown some promising results 
regarding the positive influence of autologous platelet concentrates and pentosanpolysulfate 
sodium on cartilage healing. However, to date, there is no published scientific work comparing 
the efficacy of these substances under the same controlled conditions. Therefore, the present 
study aims at examining the differences between the intraarticular therapy using autologous 
conditioned plasma (ACP) and the intraarticular therapy using pentosan polysulfate sodium (PPS) 
in horses suffering from coffin joint related diseases. These results are further compared to the 
convential therapy with hyaluronic acid and betamethason by drawing on a historical control 
group. 
To be included in this study, clinical forelimb lameness (to be confirmed by a positive intraarticular 
analgesia of the coffin joint) had to be present in a mild to moderate form. Based on these criteria, 
40 horses were selected and treated at the Brockhagen Veterinary Clinic for Horses from June 
2015 to February 2017. Determined by the drawing of lots, the horses were assigned to two 
groups of the same size. Horses from group I received an intraarticular treatment with ACP, 
horses from group II were treated with PPS. Concomitant treatment included the correction of 
hoof conformation and, as appropriate, of the horseshoe; besides, all patients underwent a 
controlled and standardized exercise programm. If follow-up examinations revealed persistent 
lameness, the patients received one or two more intraarticular treatments. Within the clinical 
examination, the parameters „degree of lameness “, „response to flexion test “, and „coffin joint 
effusion” were evaluated (period of observation: six months). The goal of treatment was defined 
as the healing of the patient in terms of freedom from lameness and full recovery of the original 
performance. 
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Treatment success in the ACP group was achieved in 13 patients (65 %), two patients (10 %) 
showed an improvement in the degree of lameness, three patients (15 %) remained unchanged 
and two patients (10 %) relapsed. The PPS treatment yielded a positive response in 14 patients 
(70 %), alleviated lameness in three patients (15 %), had no effect in two patients (10 %) and 
resulted in a recurrent lameness in one patient (5 %). In neither of the two groups adverse 
reactions or negative side effects occurred. 
The statistical analysis of the results showed no significant difference between ACP and PPS 
with regard to the goal of treatment. Accordingly, both medications can be considered as 
equally effective. However, when looking at the follow-up examinations, a tendency towards a 
higher short-term efficacy for PPS with 75 % recovered horses after four weeks versus 50 % in 
the ACP group became apparent. After three months, the results converged to each other 
(PPS: 75 %, ACP: 70 %). With regard to the number of injections required to achieve freedom 
of lameness, a tendency towards more frequent injections in the ACP group (2.23 ± 0.725) 
compared to the PPS group (1.71 ± 0.611) was found. Howevere, statistically, this difference is 
barely not significant (p = 0,059). Likewise, a comparison of the results with the treatment success 
of the conventional intraarticular therapy (historical control group) did not prove significant, as 
well. 
The present study confirms previously reported positive experience with autologous platelet 
concentrates and PPS in regenerative joint therapy. Accordingly, these treatment options could 
provide a viable alternative to conventional therapies. In summary, it can be stated that PPS 
shows better results in the short term, with one or two injections being sufficient. In the longer 
term, the application of ACP achieves similar effects; however, here two or three treatments might 
be necessary according to the observations of this study. 
Future research should focus on gaining a better understanding of the effects of autologous 
platelet concentrates. In doing so, other products (especially besides ACP), manufactured in 
different ways and with different compositions, should be examined with regard to different effects 
in the joint. Moreover, the treatment period, the frequency of treatment, and the time of therapy 
should be assessed for the different medications (including ACP and PPS). Especially in the area 
of the distal interphalangeal joint, a more precise differentiation of the underlying pathology 
through advanced diagnostic methods would be required when dealing with these intraarticular 
treatment methods. Finally, further prospective, randomized, and placebo-controlled studies with 
larger numbers of patients have to be conducted to verify the results of the present study. 
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9 Anhang 
Anhang A: Behandlungsgruppe I (HA) in der Studie von JÖSTINGMEIER (2009) 
Gruppe I t0 t1 ∆(t0/t1) t2 ∆(t0/t2) t3 ∆(t0/t3) Resultat 
Patient 1 2 0 2 0 2 0 2 1 
Patient 2 3 0 3 0 3 0 3 1 
Patient 3 2 1 1 0 2 0 2 1 
Patient 4 2 0 2 0 2 0 2 1 
Patient 5 2 2 0 1 1 2 0 0 
Patient 6 3 1 2 1 2 0 3 1 
Patient 7 3 2 1 1 2 1 2 0 
Patient 8 2 1 1 0 2 0 2 1 
Patient 9 3 2 1 1 2 0 3 1 
Patient 10 3 2 1 2 1 2 1 0 
Patient 11 3 2 1 1 2 0 3 1 
Patient 12 2 1 1 0 2 0 2 1 
Patient 13 3 1 2 1 2 1 2 0 
Patient 14 2 1 1 1 1 0 2 1 
Patient 15 2 1 1 1 1 0 2 1 
Patient 16 3 2 1 2 1 2 1 0 
Patient 17 2 1 1 2 0 2 0 0 
Patient 18 2 1 1 0 2 0 2 1 
Patient 19 2 1 1 1 1 0 2 1 
Patient 20 2 1 1 0 2 0 2 1 
Patient 21 2 1 1 0 2 0 2 1 
Patient 22 2 2 0 1 1 2 0 0 
Patient 23 2 2 0 1 1 2 0 0 
Patient 24 2 1 1 1 1 0 2 1 
Patient 25 3 1 2 1 2 0 3 1 
Patient 26 2 2 0 1 1 2 0 0 
Patient 27 2 1 1 1 1 2 0 0 
Mittelwert 
 
2,33 
 
1,22 
 
1,11 
 
0,77 
 
1,55 
 
0,66 
 
1,67 
 
SD σ 
 
0,48 
 
0,64 
 
0,69 
 
0,64 
 
0,64 
 
0,91 
 
1,03 
 
Legende: t0 = Lahmheitsgrad vor Therapie, t1 = Lahmheitsgrad nach 14-21 Tagen, t2 = Lahmheitsgrad nach 21-28 
Tagen, t3 = Lahmheitsgrad nach 6 Monaten; ∆(t0/tx) = Verbesserung des Lahmheitsgrades zum Zeitpunkt x;  
Resultat: 0 = kein Therapieerfolg, 1 = Therapieerfolg; SD = Standardabweichung 
 
Anhang B: Fallzahlplanung mittels G*Power 
t tests Means: Wilcoxon-Mann-Whitney test (two groups) 
Analysis: A priori: Compute required sample size 
Input: 
Tails(s) One 
Effect size d 0.7812500 
α err prob 0.05 
Power (1-β err prob) 0.8 
Allocation ratio N2/N1 1 
Output: 
Noncentrality parameter δ 2.5320488 
Critical t 1.6838342 
Df 38.1070457 
Sample size group 1 22 
Sample size group 2 22 
Total sample size 44 
Actual power 0.8006675 
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Anhang C: Fallzahlanpassung zum Zeitpunkt t2 
t tests Means: Wilcoxon-Mann-Whitney test (two groups) 
Analysis: A priori: Compute required sample size 
ACP-Gruppe 
Input: 
Tails(s) One 
Effect size d 0.1643913 
α err prob 0.05 
Power (1-β err prob) 0.8 
Allocation ratio N2/N1 1 
Output: 
Noncentrality parameter δ 2.4886862 
Critical t 1.6465211 
Df 914.7325 
Sample size group 1 480 
Sample size group 2 480 
Total sample size 960 
Actual power 0.8001037 
PPS-Gruppe 
Input: 
Tails(s) One 
Effect size d 0.8893060 
α err prob 0.05 
Power (1-β err prob) 0.8 
Allocation ratio N2/N1 1 
Output: 
Noncentrality parameter δ 2.6071029 
Critical t 1.6933004 
Df 32.3774677 
Sample size group 1 18 
Sample size group 2 18 
Total sample size 36 
Actual power 0.8178351 
 
Anhang D: Ermittelte Teststärken zum Zeitpunkt t4 
t tests Means: Wilcoxon-Mann-Whitney test (two groups) 
Analysis: Post hoc: Compute achieved power 
ACP-Gruppe 
Input: 
Tails(s) One 
Parent distribution Normal 
Effect size d 0.3111961 
α err prob 0.05 
Sample size group 1 27 
Sample size group 2 16 
Output: 
Noncentrality parameter δ 0.9638900 
Critical t 1.6848101 
Df 39.0619753 
Power (1-β err prob) 0.2427051 
PPS-Gruppe 
Input: 
Tails(s) One 
Parent distribution Normal 
Effect size d 0.1694379 
α err prob 0.05 
Sample size group 1 27 
Sample size group 2 18 
Noncentrality parameter δ 0.5441368 
Critical t 1.6829047 
Df 40.9718346 
Power (1-β err prob) 0.1335725 
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Anhang E: Fallzahlberechnung nach 6 Monaten 
t tests Means: Wilcoxon-Mann-Whitney test (two groups) 
Analysis: A priori: Compute required sample size 
ACP-Gruppe 
Input: 
Tails(s) One 
Effect size d 0.3122234 
α err prob 0.05 
Power (1-β err prob) 0.8 
Allocation ratio N2/N1 1 
Output: 
Noncentrality parameter δ 2.4974025 
Critical t 1.6508767 
Df 253.9211 
Sample size group 1 134 
Sample size group 2 134 
Total sample size 268 
Actual power 0.8011920 
PPS-Gruppe 
Input: 
Tails(s) One 
Effect size d 0.1750315 
α err prob 0.05 
Power (1-β err prob) 0.8 
Allocation ratio N2/N1 1 
Output: 
Noncentrality parameter δ 2.4904042 
Critical t 1.6467422 
Df 807.7804 
Sample size group 1 424 
Sample size group 2 424 
Total sample size 848 
Actual power 0.8005156 
 
Anhang F: Fallzahlberechnung zum Wirkungsunterschied von ACP und PPS 
t tests Means: Wilcoxon-Mann-Whitney test (two groups) 
Analysis: A priori: Compute required sample size 
Input: 
Tails(s) One 
Effect size d 0.1693697 
α err prob 0.05 
Power (1-β err prob) 0.8 
Allocation ratio N2/N1 1 
Output: 
Noncentrality parameter δ 2.4908955 
Critical t 1.6466209 
Df 863.1663 
Sample size group 1 453 
Sample size group 2 453 
Total sample size 906 
Actual power 0.8006902 
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